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Avances en el tratamiento
de la epilepsia en el nino™

Dres Raul Ruggia, Ernesto Sanjulian, Graciela Welker

En 1881 un eminente neurclogo (Gowers) afirmé que la epilepsia era
una enfermedad cronica incurable, que debia tratarse en todos los
casos; ambos conceptos son discutidos en esta revision.

Palabras clave:
Epilepsia~terapia.

El uso empirico y los conocimientos sobre farmacocinética han
mejorado considerablemente la aplicacion de la medicacidn

rivjialu

antiepiléptica cambiando las estrategias (en agudo
y en fase intercritica).

El control evolutivo clinico y paraclinico, es fundamental dado que se
trata de afecciones de larga evolucion. Si bien en la mayor parte de

las veces los tratamientos son a término, existen epilepsias
llamadas de dificil control que exigen la presencia de un
equipamiento tecnoldgico apropiado (Unidades Especiales).

La aplicacion de todo el nuevo acimulo de conocimientos sobre el
tema implica, por un lado la perspectiva del desarrollo de estrategias
destinadas a prevenir la enfermedad y a tratar segun los niveles

progresivos de atencion médica y por el otro,

el desarrollo de una Unidad (a nivel nacional} que pueda

dar solucion a los problemas severos.
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INTRODUCCION

En 1881 el eminente neurdlogo Gowers afirmo con-
tundentemente que la epilepsia era una enfermedad cro-
nica de mal prondstico, con muy raro cese espontaneo,
que debiatratarse entodos los casos. Esto Ultimo como
consecuencia del mejor prondstico obtenido en pa-
cientes con una corta historia de epilepsia tratados con
bromuros.

Rodin (1), que revisa el periodo desde Gowers a 1968,
confirma el matiz pesimista, concluyendo que el 80% de
los pacientes seran portadores de una enfermedad
crénica. Reconoce que su revisidn se basé en estudios
sobre pacientes internados o que concurrian a clinicas
especializadas. Analiza los antiepilépticos usados (bro-
muros, barbitdricos, hidantoinas, succinamidasy carba-
mazepina) y no asegura una mejoria con respecto a la
evolucién natural; sin embargo un factor muy importan-
te, como es la evolucién natural, sin tratamiento, no esta
estimado.

Esta concepcion sombria, que tanto influye en las acti-
tudes terapéuticas, persiste hoy en dia aunque ha ide
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cambiando con los nuevos conocimientos, delimitando
los problemas. Debe valorarse el uso de métodos epide-
miolégicos mas riguroscs, incluyendo todos los casos de
epilepsias y la ponderacién del factor maduracion del
sistema nervioso. Como ejemplo podemos citar 2 cifras
que se manejan corrientemente: la probabilidad de tener
una convulsidon en la primera infancia (cualquiera fuera
sutipo) se estima en un 5%, mientras que la prevalencia
de la epilepsia en la poblacion adulta es del 0.3 2 0.4%.
Hay que admitir que existié una correccion de un cierto
factor convulsivante.

En segundo lugar, la profundizacion del conocimiento
esta permitiendo la delimitacién de formas clinicas (sin-
dromes, clasificacién de la ILAE) facilitando la aplicacién
y evaluacidn de los tratamientos. A este andlisis han
contribuido: a) la monitorizacion intensiva de los pa-
cientes, con evaluacion clinica por filmacion (video),
electroencefalografica, monitorizaciéon de los niveles
sanguineos de las drogas antiepilépticas (DAES)y prue-
bas de valoracién psicofisiolégicas; han permitido una
mas objetiva discusidn (2-5).

Los estudios electroencefalograficos profundos y los
avances neurorradiolégicos (TAC y ulteriormente tomo-
gratia por positrones y resonancia magnética) aportan
continuamente conocimientos anatémicos y metabdli-
cos que permiten el avance en el diagnéstico etiologico,
precisando los tratamientos quirdrgicos, a mas de un
valioso caudal de conocimientos basicos sobre el fend-
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meno epiléptico (6).
Como corolario podemos sefhalar un primer avance en
cuanto a las actitudes frente a la terapéutica.

TRATAR O NO TRATAR

Revisando la segunda parte de lo expresado por Gowers,
que debe tratarse en todos los casos, puede adelantar-
se que ha dejado de ser un axioma para transformarse
en un problema no resuelto (7,8).

Nos estamos refiriendo, claro est4, al tratamiento medi-
camentoso en etapas intercriticas, ya que no existe la
mas minima duda en cuanio a la necesidad de realizar
los tratamientos etiopatogénicos en las epilepsias sin-
tométicas (correcciones metabélicas, procedimientos
quirdrgicos, etc.), o durante las crisis en agudo.

El mayor conocimiento sobre los efectos adversos delas
DAES administradas crénicamente, fundamentan el cambio
de actitud. A las reaccicnes adversas conocidas se
suman estudics més precisos sobre compromiso en el
funcionamiento intelectual y perturbaciones en la perso-
nalidad de los pacientes (9-13). Por consiguiente han
adquirido importancia los planteos acerca de una serie
de situaciones en las que actualmente, o bien se acon-
seja no tratar crénicamente o hacerlo bajo circunstan-
cias especiales, por pericdos también diferentes.

a) Crisis epilépticas circunstanciales desencadenadas
por desarreglos metabdlicos transitorios (hipoglicemia,
hipocalcemia, hiponatremia, etc.).

b) Enfermedades agudas del sistema nervioso gue cur-
san con crisis epilépticas, que comprenden infecciones,
encefalopatia hipoxoisquémica, traumatismos craneo-
encefalicos.

c) Las convulsiones febriles (CF), en que se analizan los
factores de riesgo y se opta. La prevencién apunta a las
probables sucesivas CF y no a una hipotética epilepsia
ukterior.

d) Discriminacién cuando setratade laprimeracrisis epi-
Iéptica (sin dudas). Las ciftas de probables epilepsias
(masde unacrisis por definicion) son muy variables (14).
En el adulto esta probabilidad seria mas baja que en el
nifio y existe una tendencia a no tratar. Los argumentos
afavor del tratamiento serian: efectos deletéreos deotra
crisis de duracion desconocida, mayor utilidad de un
tratamiento precoz, posibilidad de Kindling, mayor po-
tencialidad convulsivante del cerebro joven (15).

e) Divergencia entre las expresiones clinicas y elec-
troencefalogréficas, sélo descargas epilépticas en el
trazado, sin crisis. Conociendo que puede tratarse de la
(nica manifestacién de un rasgo genético, generalmen-
te se mantiene al paciente bajo observacion (16.)

f) Factores desencadenantes conocidos. Nos referimos

a situaciones en que sélo se producen crisis por meca-
nismos reflejos {visuales, auditives, sensibilidad, stc.).
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En estos casos se discute, inclusive, la eficacia de la
DAES.

SELECCION DE LAS DAES
SEGUN LOS SINDROMES EPILEPTICOS

En ultima instancia lo que interesa es la seleccién de la
mejor droga para cada sindrome. Por estudios expe-
rimentales se admite que existen diferentes perturbacio-
nes en latrasmisidn delimpulso nervioso en la epilepsia.
Era previsible comportamientos distintos en drogas que
actdan por mecanismos disimiles. En el esclarecimien-
to de los mecanismos de la neurotrasmisién perturbados
en la epilepsia y en la blsqueda del antiepiléptico apro-
piado para cada circunstandia, radican los puntos centra-
les de la pesquisa por mejores tratamientos. (17-20)

Se ha arribado a un cierto consenso entre los diferentes
investigadores clinicos en cuanto a la aplicacién de las
DAES actualmente disponibles (21-30)

De una manera esquematica pueden sefialarse ciertas
preferencias, que tienen en cuenta tanto la eficacia
terapéutica como los efectos adversos y su natural
balance: Para las ausencias petit mal: acido valproico y
etosuccimida.

Epilepsias mioclénicas: acido valproico, clonazepan,
primidona.

Espasmos en flexion hipsarritmias: ACTH, corticoides,
nitrazepan, clonazepan, acido valproico.

Epilepsias generalizadas, convulsivas: cido valproico,
fenobarbital, difenilhidantoina, primidona, carbamacs-
pina.

Epilepsias parciales: carbamacepina, difenilhidantoina,
fencbarbital, primidona.

Puede concluirse que salvo para la etosuccimida y el
ACTH no existen preferencias sustanciales entre las
DAES actualmente en uso, v la eleccién estara condi-
cionada por un cimulo de factores: costos, menores
efectos adversos segun la edad en que se aplica (caso
del fencbarbital), experiencia previa en el paciente,
experiencia del clinico, etc.

En cuanto a las perspectivas de mejores drogas, més
especificas probablemente, extraemos de Porter (31) un
comentario sobre aquellas en etapa clinica experimen-
tal 0 ya libradas a la venta en Europa.

El progabide es uno de los mas estudiados, agonista
GABA. Probado como efectiva en epilepsias severas re-
sistentes. Su hepatotoxicidad, de baja frecuencia pero
riesgosa, lo ubica en segunda linea requiriendo un rigu-
roso control. En nuestro medio la Dra Gerstle (comunica-
cion personal) registré 3 casos en 59 de hepatotoxicidad.

Vigabatrin (GAMA-VINIL-GABA) es un inhibidor irrever-
sible de la GABA-transaminasa. Tiene buenas perspec-
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tivas.

Gabarentina, penetra la barrera hematoencefalica. No
es tdxica, tendria perspectivas.

Oxcarbozepina. Emparentada a la carbamacepina, con
efectos colaterales menores. En un estudio doble ciego
de 40 pacientes su efecto fue similar a la carbamacepi-
na.

Algunosinvestigadores (18,32) consideran que se haran
avances pero no se llegara a las drogas ideales en el
correr de este siglo.

ESTRATEGIAS PARA EL TRATAMIENTO

Los cambios enlas estrategias se han debido fundamen-
talmente a los progresos realizados en el campo de la
farmacocinéticade las DAES en los dltimos 15-20 afos.
Hacemos referencia a ciertos trabajos que considera-
mos valiosos (33-37). Hacemos referencia a los para-
metros farmacocinéticos de uso clinico corriente (nivel
estable, vida media, niveles pico y valle) sin el cono-
cimiento de los cuales el manejo terapéutico resulta
ahora poco comprensible. Otro punto importante radica
en los efectos de las interacciones medicamentosas,
dado que la mayoria de los pacientes estan en politera-
pia (por unauotrarazén)orecibiran circunstancialmente
alguna otra medicacién que puede interactuar con la
DAE. Siempre se piensa en los probables desplaza-
mientos de la unién proteica, incremento de la induccién
enzimatica o inhibicién del metabolismo.

Tratamiento agudo (crisis epiléptica)

Con respecto al tratamiento medicamentoso del estado
de mal convulsivo existe acuerdo en la necesidad de
lograr un rapido efecto mediante una droga que llegue a
nivel celular en el menor tiempo posible, que es el caso
del diazepam. El problema radica en el mantenimiento
de los efectos, para lo cual se aplica, casi simultanea-
mente con la primera droga, una segunda de efectos
mas prolongados, aunque llegue al pico maximo mas
tardiamente (difenithidantoina, fenobarbital); se esta de
acuerdo en usar dosis altas de entrada.

Otro problema radica cuando fracasa lo anterior. Se
recurre a los barbituricos de accién répida. El lorazepan
es undiazepdxide en el cual se ha centrado gran interés
por tener menores efectos depresores sobre el centro
respiratorio que el diazepan.

Existe creciente interés en el diagndstico y tratamiento
de los otros estados de mal no convulsivos que sen
frecuentes y perturban la vida del nifio.

En cuanto al tratamiento de las crisis convulsivas que
incluye las febriles existen autcres que aconsejan diaze-
pan rectal, bajo condiciones especiales (35). Hacemos
un addendum al respecto (21, 24, 28, 35).
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Tratamiento en la fase intercritica

Sinduda alguna latendencia actual es ala monoterapia.
Siempre al inicio, tratando de controlar las crisis con
dosis crecientes, a veces limite de las toxicas (38).

La politerapia suma preferentemente los efectos adver-
sos a los terapéuticos. Este concepto ha resultado muy
importante como cambio en las estrategias. Esta avala-
do en un sinnGmero de trabajos donde se consideran
dosis—niveles humorales—efectos terapéuticos—efectos
toxicos. Nos remitimos a importantes trabajos sobre el
tema. (3,10).

Sifracasa se recurre a otra droga, conociendo el proble-
ma de las interacciones y el posible incremento de los
efectos adversos, en ocasiones poco detectables o
confundibles con los efectos propios de la repeticién de

las crisis epilépticas.

Hasido, sinlugaradudas, unpunto significativode avan-
ce en el tratamiento (39).

CONTROL EVOLUTIVO

Tratandose de afecciones de larga evolucidn, la calidad
del control evolutivo resulta fundamental para llegar a
buenos resultados.

La bibliografia es muy abundante en fracasos por no
cumplimiento, prolongacién innecesariade tratamientos
ineficaces, no deteccién de efectos desfavorables.

Las posibilidades de un buen control implican buena
disponibilidad de servicios y actitudes familiares ade-
cuadas para sefialar lo mas importante.

Los problemas por la aparicién de tolerancia terapéutica
(diazepinicos por ej}.), cambios de formas dlinicas (peque-
fio mal mas gran mal), efectos adversos, no cumplimien-
to, reacciones psicoldgicas del paciente, de su familia,
del medio escolar y social implican fa necesidad de un
contacto periddico cuya frecuencia estara dada por ca-
da caso individual.

El electroencefalograma, como control evolutivo rara
vez resulta de gran utiidad, muchas veces induso confun-
de al médico de familia, razén por la cual debe pedirse
con muche criterio.

El monitoreo de las DAES en medios humorales, gene-
ralmente en plasma ha significado un real avance.

La experiencia adquirida en centros que cuentan con
excelentes recursos han precisado las indicaciones de
su pedido, asi coma la necesidad de una aplicacion
racional de los resultados. También han precisado las
limitaciones en el uso clinico. Segun Pippenger las indi-
caciones son las siguientes:

-Sospecha de no cumplimiento de la medicacién,
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-No se obtuvieron los efectos terapéuticos esperados.
—Aparecen signos téxicos.
~Se sospecha interaccion de drogas.

~Enfermedades intercurrentes que modifican la biodis-
ponibilidad o estados fisiologicos.

—Se quieren definir las concentraciones asociadas a
respuestas 6ptimas.

-Ladrogatiene un rango terapéutico estrecho, bien defi-
nido.

Richens y Marks hacen interesantes comentarios sobre
el rango maximo esperado y el uso del monitoreo en las
principales DAES, marcando las limitaciones.

Fenitoina—hasta 20pg/mi-esencial por la cinética de sa-
turacién.

Carbamazepina-hasta 10ug/ml-til, pero los ajustes
pueden ser clinicos.

Etosuccimida-hasta 100 g/ml-sdlo clinica en la mayo-
ria de los casos.

Fencbarbital-hasta 40 pg/mi-limite superior impreciso
por la tolerancia. Util en crisis febriles.

Primidona~hasta 12 pg/ml-monitorizar fencbarbital-sin
valor primidona.

g/al roato—hasta 100 pg/ml-monitor de valor no pro-
ado.

Clonazepan-hasta 90 pg/ml-idem. anterior.

FINALIZACION DEL TRATAMIENTO

Elavance implica el criterio que la mayor parte de las ve-
ces los tratamientos son a término. Existe acuerdo en
que éste debe marcarse cuando la probabilidad de tener
nuevas crisis es razonablemente baja. La discusion esté
en fijar cual es este punto (28).

Para algunos es 2 afos después de la Gitima crisis, 3, 4,
05 afios. Como factores pesan ios indicadores de inten-
sidad de la epilepsia, su duracién, el tiempo transcurrido
antes del comienzo de la epilepsia, repercusion psiqui-
ca del tratamiento, etc.

En Gltimainstancia sobre un criterio general, que pueden
ser 5 afos, pesan todos los factores individuales.

Se concuerda en que el proceso de retiro de la medica-

cién debe hacerse lentamente, por razones biolégicas y
psicolégicas.
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PROBLEMA DE LAS
EPILEPSIAS REFRACTARIAS

Es un problema no resuelto. Sibien en el volumen gene-
ral de los pacientes tratados no ocurre mas que enel5,8
o 10%, se genera un grave problema personal, familiar
y social (incapacidad, limitacicnes de toda indole, reper-
cusion econdmica). El médico frecuentemente resulta
desbordado y no es infrecuente que pierda criterios I6gi-
cos en su afén de tratar, no contando con los recursos
técnicos apropiados para estos casos. Frecuentemente
se liega a la politerapia, de la cual es dificil salir en las
condiciones habituales de la consulta.

Es necesario contar con unidades de referencia, con
internacién, donde puedan hacerse las reducciones y
cambios de drogas necesarios, con posibilidad de dosi-
ficaciones seriadas y métodos objetivos de visualizacién
en video, EEG y recursos para evaluar las reacciones
psicoldgicas. (4,40-43)

Una vez ajustado el tratamiento deben establecerse
buenas conexiones con el neurélogo que controlara su
evolucion. Deben disponerse de otros recursos per-
sonales y materiales para atenuar el impacto de esta
severa incapacidad.

En suma: debe existir un programa coherente, desde el
nivel elemental al mas complejo.

Cuando tode lo anterior fracasa queda el recurso neuro-
quirdrgico. Existen indudables avances en la seleccidn
de los casos que no han respondido al tratamiento médi-
co bien realizado.

La indicacion mas precisa es la epilepsia parcial. Tam-
bién existen beneficios (menor necesidad de medica-
cién, menor nimero de crisis) con intervenciones sobre
el cuerpo calloso, a cielo abierto o por procedimientos
estereotaxicos. Nos remitimos a publicaciones (44,45)
dado que nuestra experiencia es muy reducida.

APLICACION DE ESTOS CONOCIMIENTOS
A NUESTRA REALIDAD

Existe criterio unanime en considerar la epilepsia como
una enfermedad de profunda repercusion social, en tér-
minos monetarios y en sufrimiento humano. (46, 47).

Existe un cuerpo de conocimientos que indican un sig-
nificativo avance en el tratamiento. El gran problema
estriba en aplicarlo en nuestra regién, con los recursos
humanos y materiales existentes.

Si bien no se han generado suficiente cantidad de esta-
disticas, es de sentido com(in reconocer que es muy difi-
cil aplicar todo este avance cientifico y proyectarlo sobre
grandes nlcleos poblacionales.

Una de las estrategias debe ser sin duda disminuir el

nimero de afectados mediante la prevencion de las
afecciones que pueden generar epilepsias. Como estas
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medidas implican por otra parte la prevencién de ctras
minusvalias, debe insistirse mucho en este punto. (48—
52). :

Encuantc acdmo mejorar el nivel de atencién de los epi-
lépticos, pensamos que los recursos deben dirigirse a
una racionalizacién de la asistencia, con sus niveles
progresivos de atencién (53). Pero debe conciliarse con
el desarrollo de alguna unidad, por lo menos a nivel
nacional. que pueda dar solucién a los problemas seve-
ros y permitir mantener un nivel cientifico que amortigte
en este campo el hiatus tecnolégico creciente con los
paises desarrollados.

Résumsé

Ce fut en 1881 qu'un neurologue renommé (Gowers)
déclara que I'épilepsie était une maladie chronique in-
guérissable a traiter toujours. Cet article met en cause
ces concepts.

L’application des dosages des médicaments antiépilep-
tiques a été améliorée vus kes progres réalisés en pharma-
cocinétique; les stratégies ont donc changé.

Comme il s'agit d'une maladie & évolution prolongée, le
contréle évolutif clinique et paraclinique est essentiel. Il
existe des épilepsies dont le contréle est difficile, qui exi-
gent un équipement technologique adéquat (Unités Spéciales).

La mise en csuvre des nouvelles connaissances sur le
théme exige d'un coté le développement de stratégies
prévenant la maladie ou la traitant selon les niveaux du
service médical, et de lautre c6té le développement
d'une Unité nationale pour les cas les plus graves.

Summary

In 1881 an eminent neurologist (Gowers) stated that epi-
lepsy was an incurable disease to be treated in every
case; both notions are discussed in this revision.

Empirical usage and available pharmacokinetics know-
ledge have considerably improved the application of
antiepileptic medication with consequent changes in
strategies (in acute cases and in the intercritical phase).

The clinical and paraclinical evolutional control is funda-
mental since we are dealing with long-coursing afiments.
Although in most instances treatments are full-term,
there exist the so called epilepsies of difficult control
which demand the availability of adequate technologic
equipment (Special Units).

The application of wide new knowledge to the subject
involves, on the one hand, a proper outlook for the deve-
lopment of strategies intended to prevent the disease
and its treatment according to progressive levels of medi-
cal care and on the other, the development of a Unit (at
the national leve]) enabling the solution of severe patterns.
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ADDENDUM

Uilizacién de la via rectal en la administracion de Diazepinicos

INTERES

Estados de mal cuando existen dificultades
técnicas para la administracion intravenosa.
Convulsiones febriles. (CF)

FARMACOS

Diazepam— Clonazepan— Lorazepan

La concentracién plasmaética efectiva para el control de la crisis
en agudo es de 500 a 700 ng/ml. Practicamente las velocidades
de absorcion para las vias rectal e intravenosa son las mismas
(1-3).

El aprovechamiento del diazepam rectal es del 50%+ 17% con
relacién a la venosa. Las dosis indicadas para el diazepam
rectal oscilan entre el 0.5, 0.7 a 1 mg/kg, alcanzando
concentraciones plasmaticas eficaces en 4 a 5 minutos (2, 4).

CONVULSIONES FEBRILES

1) El tratamiento preventivo ha variado en el tiempo siempre
sometido a controversia.

a) por unlado tienen un prondstico excelente, curasolaalos 3,5
a 5 afos.

b) por el otro, el riesgo de CF prolongada (Status) es poco
frecuente pero peligroso pudiendo dejar secuelas neuro-
psiquicas definitivas.

El objetivo del tratamiento preventivo sera entonces cortar
recurrencia de nuevas CF, entre |as cuales se puede contar un
status de efectos catastréficos. Como elemento adicional, se
consigue disminuir el factor ansiégeno de los padres.

2) Las distintas conductas en el tiempo.

a) Indicar a los padres que eviten los picos febriles ¢ la adminis-
tracion de fenabarbital cuanado hay fiebre. Actualmente
contraindicado porque la temperatura sube en flecha, en poco
tiempo y porque estd demostrado que no se alcanzan niveles
séricos adecuados.

b) Preventivo continuo con fenabarbital (Fb) (3—4 mg/kg/dia) o
acido valproico (300—400 ng/kg/dia) A favor: da proteccion casi
del 100% evitando las recurrencias. En contra: utilizacion de
medicacién por largo tiempo no es inocua para la afeccién
generalmente benigna (Fb agitacion y trastornos de! suefio que
obliga a abandonar el tratamiento en el 20% de los casos
aunque parece poco justificado, la discusion sobre posible
interferencia en el desarrollo ulterior de las funciones corticales
superiores y cognitivas).

El &cido valproico puede producir trastornos digestivos y
hepatotoxicidad; esta ultima es muy grave con casos fatales,
pero en porcentaje bajo, lo cual implica un riesgo severo,
especialmente en los lactantes.

c) El esquema propuesto por Lyon-Evrard, a partir de la
comprobacidn que las benzodiazepinas por via rectal yugulan
répidamente las crisis epilépticas indican dos opciones:

i) Se hace tratamiento preventivo continuo con fenobarbital por
2 afos o hasta laedad de 3,5 a 4 afios, si se trata de CFenun
“nifio a riesgo de crisis prolongada”, portador de anomalias
neuroldgicas preexistentes, epilepsia familiar, antecedentes de

44

crisis prolongada (10-15') o unilateral o paresia postcritica o
nifio con entorno familiar—sociocultural ansidégeno o que viva
muy lejos de un centro de asistencia.

ii) Se hace solucion de diazepam i/rectal durante la aparicion de
la crisis; lo aconsejan cuando existan condiciones de confia-
bilidad en los padres que aseguren un adecuado manejo de la
situacién, Dosis 0,5 a 0,7 mg/kg, lo que yugula la crisis en 4 o
5 minutos. Ademas cuando pueda hacerse un traslado a centro
asistencial con posibilidades de reanimacién, Cuando estas
condiciones se dan en forma clara, se procede de la siguiente
manera:

CONDUCTA PRACTICA

—Explicar a los padres cual sera la conducta y por qué.
—Tener preparado en el botiquin de la casa el material (jeringa
de 2ml de plastico, ampolla de diazepam, sonda rectal,
vaselina).

—Al iniciarse la crisis, un familiar queda con el nifio, otro, ya
entrenado, sin correr ni perder tiempo, prepara y administra
diazepam i/r.

~~Previamente, entrenamiento con el médico, de la maniobra
haciéndole ver que no demorar4 mas de 3 0 4 minutos entre el
inicio de la preparacién y la administracion. Entre esto y el
tiempo de accién, la crisis no durard mas de 9 minutos (limite de
riesgo—10 minutos).

—Traslado inmediato luego de la administracién del diazepam
ir del nifio al centro asistencial para complementar el
tratamiento, descartar meningoencefalitis y controlar la posible
depresidn del centro respiratorio.

—Recordar de avisar que el nifio recibié diazepam ir lo que
limita el uso de Fb, que potencia el efecto depresor sobre el
centro respiratorio.
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