
Resumen
Objetivos: Comprobar en cuántos adultos con primera
crisis comicial puede diagnosticarse en Urgencias una
entidad patológica que la justifique, conocer los grupos
etiológicos predominantes en nuestra población y,
finalmente, establecer la prueba más rentable para el
diagnóstico.
Metodología: Estudio prospectivo observacional, de 6
meses de duración, sobre todos los pacientes mayores
de 14 años con primer episodio convulsivo
conducidos al Servicio de Urgencias del Hospital de
Móstoles.
Resultados: De los 28.432 pacientes que acudieron en
dicho período a Urgencias-Medicina Interna, sólo 26
(0,09%) lo hicieron por sufrir su primera crisis
comicial. En el 65,4% de los casos se identificó una
condición a la que atribuir el episodio, resultando
más frecuente la patología cerebrovascular, seguida
de la deprivación etílica. El 57% de las TC craneales
realizadas mostró alteraciones susceptibles de
originar una crisis comicial, resultando menos
frecuentes los hallazgos patológicos en las pruebas de
laboratorio.
Conclusiones: Un elevado porcentaje de los cuadros
comiciales de inicio puede ser adscrito
etiológicamente con los medios al alcance del Servicio
de Urgencias. En nuestro caso, esto sucedió en 23 de

26 enfermos (88,4%), de los cuales 17 (65,4%)
presentaron crisis secundarias y otros 6 se
consideraron casos primarios. Los eventos
cerebrovasculares representan la causa más frecuente
de primera convulsión en adultos de nuestro medio,
seguidos por la deprivación etílica. La prueba que
más rentabilidad supuso para el diagnóstico fue la
TC craneal.

Palabras clave: Crisis comicial. Etiología. Servicio de
Urgencias. Epilepsia.

Etiology of first seizure in adults.
An study from the Emergency
Department

Abstract
Objectives: To check in how many adults with first seizure it
can be diagnosed in the Emergency Department a pathologi-
cal entity that justifies it, to know the etiologic predominant
groups in our population and, finally, to establish the most pro-
fitable test for the diagnosis.
Methodology: An prospective observational study, of 6
months of duration, on all the patients bigger than 14
years with first convulsive episode driven to the Emer-
gency Department of the Hospital of Móstoles, in Madrid.
Results: Of the 28.432 patients that went in this period to the
Emergency Department (Internal Medicine area), only 26
(0,09%) they made it to suffer your first seizure. In 65,4% of
the cases a condition was identified that to attribute the epi-
sode, being more frequent the cerebrovascular disease,
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followed by the alcohol withdrawal. We have found what
57% of the performed cranial tomography showed suscepti-
ble alterations of originating a seizure, being less frequent
the pa-thological discoveries in the laboratory tests.
Conclusions: A high percentage of the first seizures in adults
can be etiologically attributed with the means within reach of
the Emergency Department. In our case, this happened in 23
of 26 patients (88,4%), of those which 17 (65,4%) presented
secondary seizures and other 6 were considered primary
cases. The cerebrovascular events represents the most fre-
quent cause for first seizure in adults of our population, follo-
wed by the ethylic withdrawal. The test that more profilability
supposed for the diagnosis was the cranial tomography.

Key words: Seizure. Etiology. Emergency Department.
Epilepsy.

Introducción
La patología comicial “de inicio en la edad adulta”

(o de “comienzo tardío”) es atendida con cierta fre-
cuencia por el personal de los Servicios de Urgencia
hospitalarios, ámbito de preferencia al que se derivan
los enfermos que la padecen. Diversos grupos han
estudiado su etiología, algunos de ellos en nuestro
medio1-6.

La edad a la que surge la primera crisis comicial
tiene relación con entidades etiológicas diferentes7, lo
que justifica el interés de analizar esta patología según
segmentos de edad. Sin embargo, en la literatura
médica la edad de inclusión de adultos bajo el con-
cepto de “epilepsia de comienzo tardío” es muy varia-
ble, y oscila entre los 15 años6, 8 y los 699. Estas cir-
cunstancias pueden introducir sesgos en la adscripción
etiológica de las crisis epilépticas: por ejemplo, a par-
tir de los 60 años cobra importancia la prevalencia de
enfermedades vasculares y, consecuentemente, su
peso en la etiología de trastornos cerebrales y epilep-
sia asociada a los mismos11, caso inusual en los indi-
viduos de 30 ó 40 años. 

La mayor parte de los artículos publicados presen-
tan la patología cerebrovascular como la primera cau-
sa en orden de frecuencia para el desarrollo de crisis
comiciales secundarias en la edad adulta, resultando
también de importancia causal las neoplasias cerebra-
les, los trastornos metabólicos (encabezados por los
derivados del abuso del alcohol) y, menos frecuente-
mente, los traumatismos craneales1-3, 5, 11, 12.

Nosotros emprendimos un estudio en 1996 para
conocer la etiología de la primera crisis comicial entre
los adultos de nuestra área sanitaria.

Metodología
Nuestro Centro es un hospital de unas 370 camas al

que le corresponde una población de aproximadamen-
te 400.000 habitantes, y que en el año 1996 prestó
135.000 asistencias sanitarias en Urgencias. En dicho
año se emprendió un estudio observacional y prospec-
tivo de 6 meses de duración que incluyó a todo pacien-
te mayor de 14 años que hubiera sufrido su primera
crisis comicial. Durante ese período se atendieron en
Urgencias de Medicina Interna 28.432 consultas. 

En general, se procuró seguir los consejos y crite-
rios de la ILAE13-15 para las definiciones y clasificacio-
nes de las crisis. Su catalogación se realizó basándose
en la historia clínica recogida a los testigos. Aunque
suele comprobarse cómo su nerviosismo durante el
cuadro comicial les impide advertir o referir con pre-
cisión características del mismo, tales como el inicio
focal y la generalización secundaria, esta circunstancia
no es fácilmente soslayable y el médico ha de confor-
mar su diagnóstico con lo que se le relata. Algunos de
los episodios fueron contemplados por personal médi-
co o paramédico. Si bien este hecho proporciona, a
priori, mayor fiabilidad en la descripción, pudimos
comprobar cómo no siempre era así. Villalobos ha dis-
cutido recientemente estas cuestiones en un interesan-
te artículo de reflexión16.

Se decidió incluir pacientes a partir de los 14 años
por ser ésta la edad a partir de la cual en nuestro hos-
pital se les considera como adultos a efectos de asis-
tencia sanitaria. En cualquier caso, exceptuando a 3
pacientes (todos ellos con 17 años), el resto del grupo
tenía 25 años o más de edad.

Cada paciente fue sometido a un somero protocolo
que, además de la anamnesis y exploración física,
constaba de hemograma, tiempos de protrombina y de
tromboplastina parcial activada, bioquímica urgente
rutinaria de sangre (glucosa, urea, creatinina, sodio,
potasio, calcio y eventualmente magnesio), sistemáti-
co de orina, gasometría arterial o venosa y tomografía
computadorizada (TC) craneal. 

Ésta se procuró ejecutar de forma urgente si el epi-
sodio comicial concurría con focalidad neurológica,
fiebre, cefalea, traumatismo craneal o una historia de
cáncer, infección por virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) o cirugía craneal precedente, sin per-
juicio del tipo de crisis sufrida (resulta habitual consi-
derar las crisis focales, o parciales, como indicativas
de lesión cerebral focal y tributarias, por tanto, de TC
craneal urgente o preferente). En los demás casos, se
permitió su realización diferida. Se administró con-
traste intravenoso durante el procedimiento cuando, a
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criterio del radiólogo, se consideró conveniente para
la mejor identificación de alteraciones morfológicas.

La determinación de tóxicos o fármacos, así como
otras actuaciones (punción lumbar, etc.), se indicaron
según las circunstancias de cada caso. 

Se emplearon las siguientes definiciones de crisis
según su etiología: secundarias si con los resultados
obtenidos en Urgencias se podía fijar de forma razo-
nable su origen, y primarias cuando dichos resultados
eran normales. Cuando el estudio no fue completo, el
episodio comicial se entendió como de origen no
determinado.

La búsqueda bibliográfica se realizó en la base de
datos MEDLINE abarcando el período 1985-1997,
con indagación de publicaciones anteriores a este
intervalo en las referencias bibliográficas de los artí-

culos encontrados y con adición de algún trabajo
publicado con posterioridad a dicho lapso de tiempo.

El método estadístico empleado fue el de distribu-
ción de frecuencias.

Resultados
De las 28.432 consultas atendidas en Urgencias-

Medicina Interna en el período de 6 meses del estudio,
26 pacientes la realizaron por presentar una primera
crisis comicial (0,09 %). No constituyeron objeto del
estudio, y no fueron computados, los enfermos con
episodios comiciales previos. La edad media del gru-
po fue de 49 años (intervalo: de 17 a 86 años), con
una distribución por sexos de 18 varones (69 %) y 8
mujeres. En 23 de ellos se alcanzó una clasificación
etiológica en Urgencias (incluyendo los casos pri-
marios), lo que representa el 88,4 % de los pacientes.
No obstante, a 2 de estos pacientes con diagnóstico,
así como a otros 3 diferentes, no se les pudo realizar
TC craneal, lo que técnicamente supondría su exclu-
sión del estudio. 

En la Tabla 1 se detallan los procesos etiológicos
implicados en las crisis de nuestros enfermos. Casi las
dos terceras partes de las mismas (65,4 %) pudieron
ser diagnosticadas como secundarias, considerándose
primarias en el 23 % de los casos. Entre las causas
identificables fueron más frecuentes los eventos cere-
brovasculares (23 %), seguidos de la deprivación etí-
lica (15 %).

La mayor parte de las crisis fue de tipo generaliza-
do (17 pacientes, 15 con crisis tónico-clónicas y 2 con
crisis tónicas), seguidas a distancia por las crisis foca-
les (o parciales) motoras secundariamente generaliza-
das (4) y por sendos casos de crisis focal sensitiva y
de crisis mioclónica secundariamente generalizadas.
En 3 pacientes la clasificación efectuada fue confusa o
imposible. Cuatro de los pacientes (15 %) estuvieron
en status epilepticus generalizado.

La TC craneal fue realizada a 21 de los 26 pacien-
tes (81 %), en 12 de los cuales se encontraron altera-
ciones estructurales a las que atribuir los síntomas, por
lo que esta técnica contribuyó por sí sola al diagnósti-
co etiológico del 46 % de los enfermos (57 % si sólo
se contabiliza a los que se les practicó). No se efectuó
a 5 pacientes: en 2 casos por criterio médico ante his-
toria altamente concordante con deprivación etílica
(uno de ellos con hiponatremia dilucional asociada), y
en los 3 restantes por imposibilidad técnica o dificul-
tades insuperables. El 54 % de los enfermos cumplía
algún criterio para la realización urgente de la TC, y
el 71 % de este subgrupo mostró alteraciones en la
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TABLA I. Etiología de las crisis comiciales

PROCESO ETIOLÓGICO NÚMERO
DE CASOS

(%)

Origen no determinado (Estudio incompleto)* 3 (12)

Primario 6 (23)

Accidentes cerebrovasculares 6 (23)
Isquémicos 5
Hemorrágicos 1

Deprivación Etílica 4 (15)
“Aislada” ** 2
Con hiponatremia dilucional *** 1
Con higromas subdurales crónicos 1

Tumores en el SNC 3 (12)
Metástasis de adenocarcinoma pulmonar 1
Metástasis de carcinoma epidermoide pulmonar 2

Infecciones del SNC o sus secuelas 3 (12)
Cerebritis tras cirugía de colesteatoma 1
Encefalitis viral 1
Toxoplasmosis en paciente VIH, 1

con calcificación residual

Intoxicaciones (teofilina) 1 (4)

* Técnicamente habría que incluir los 2 casos de las notas ** y *** (ver texto)
** Uno de estos casos no fue sometido a TC craneal
*** No se le realizó TC craneal
Los porcentajes se han redondeado, por lo que el total puede exceder ligera-
mente de 100.
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TABLA II. Resultados de las TC craneales con tipo de crisis y diagnóstico final

TC CRITERIOS DE TIPO DIAGNÓSTICO
URGENCIA DE CRISIS FINAL

Encefalopatía multiinfarto Focalidad G Encefalopatía
Neurológica vascular

Infarto parietal izquierdo antiguo No G Encefalopatía 
vascular

Infarto parietal izquierdo antiguo Cáncer de colon G Encefalopatía
Cefalea vascular

Normal No (?) Primaria

Normal VIH + (?) Primaria

Normal No G Deprivación
etílica

Calcificación encefálica VIH + G Secuelas infección
en área de toxoplasmosis previa SNC

Normal No G Primaria

Infarto occipital antiguo Cáncer de ovario FOC MOT+G Encefalopatía  
vascular

Normal VIH + FOC SENS+G Primaria

Atrofia cortical No MIOCL+G Intoxicación
STATUS por teofilina

Higromas subdurales No (?) Deprivación etílica
Higromas

Normal Cáncer de laringe G Primaria

Encefalopatía multiinfarto (Sólo crisis de inicio focal) FOC MOT+G Encefalopatía 
STATUS vascular

Normal Fiebre G Encefalitis viral

Hemorragia cerebral Signos de herniación G Hemorragia
Transtentorial STATUS intraparenquimatosa

Lesiones expansivas Cáncer de pulmón G Metástasis
intracraneales cerebrales

Lesiones expansivas Cáncer de pulmón G Metástasis
intracraneales cerebrales

Lesiones expansivas Cáncer de pulmón FOC MOT+G Metástasis
intracraneales STATUS cerebrales

Normal No G Primaria

Hipodensidades Cirugía otológica reciente FOC MOT+G Cerebritis
en área temporal

G = Generalizada.-  MIOCL = Mioclónica.- FOC SENS = Focal (parcial) sensitiva.- FOC MOT = Focal (parcial)  motora. (?) = No filiable.



prueba que orientaron al diagnóstico. En la Tabla II se
ofrecen los resultados de la TC, con el motivo de su
práctica urgente cuando existía, los síntomas comicia-
les de los casos en que se obtuvo tal prueba y el diag-
nóstico final.

Se distribuyó a los pacientes por segmentos de
edad para comprobar tanto la etiología como los tipos
de crisis en función de dicha variable, mostrándose los
resultados en la Tabla III. El 75 % de las crisis prima-
rias acontecieron en menores de 30 años, siendo la
causa más frecuente de convulsiones en este grupo.
Los eventos cerebrovasculares sólo se presenciaron en
mayores de 50 años, contribuyendo en ellos a la
mayor densidad de diagnóstico (6 de 14 pacientes, 43
%). Las metástasis al SNC fueron exclusivas de este
intervalo de edad. Entre los 30 y los 50 años, el 50 %
de los episodios se deben a deprivación etílica. Los
segmentos que más crisis mostraron fueron el de 14 a
30 años (8 casos, 31 %)  y el de 51 a 60 (7 casos, 21
%); y los que menos el de 31 a 40 años y el de 71 a
80 (sólo 1 caso en cada uno de ellos).

Discusión
Aunque nuestro trabajo presenta la limitación inhe-

rente a su pequeña muestra poblacional y al corto
tiempo de duración, tiene interés por el hecho de ree-
valuar en nuestro medio una patología frecuente y por
permitir cotejar nuestros hallazgos con los de otros
estudios nacionales y extranjeros, algunos de ellos
desarrollados específicamente en servicios de Urgen-
cias6, 17, 18.

En general, se describen las lesiones cerebrovascu-
lares, sobre todo las isquémicas, como las más fre-
cuentemente implicadas en las crisis comiciales del
adulto cuando puede identificarse una causa, resultan-
do más habituales en los pacientes mayores de 60
años1, 6, 11, 12, 19-24.  Estos hallazgos son similares a los
nuestros.  En un artículo reciente25, entre 535 pacien-
tes con su primer infarto cerebral, el 6 % presentó cri-
sis durante la primera semana de evolución (la mayo-
ría en las primeras 24 horas), un 5 % después de la
primera semana, y sólo el 3,3 % desarrollaron epilep-
sia (crisis recurrentes), lo que viene a corroborar que
la sintomatología comicial no se circunscribe al
momento agudo del accidente cerebrovascular20, 22.
Otro trabajo anterior que incluía tanto ictus isquémi-
cos como hemorrágicos documentó crisis epilépticas
en aproximadamente el 10 % de los fenómenos isqué-
micos, en el 15,4 % de las hemorragias encefálicas y
en el 8,4 % de las hemorragias subaracnoideas; no
observándose en los infartos lacunares ni en las hemo-
rragias profundas26.

Coincidimos también en la importante participación
causal del etilismo y de los tumores intracraneales (en
el presente estudio sólo tumores secundarios), patología
de mayor prevalencia en segmentos más jóvenes de
edad que los arriba citados. Uno u otro de tales proce-
sos suelen ir en segundo lugar tras los accidentes cere-
brovasculares en los listados etiológicos1, 5, 6, 11, 27, 28.

El alcoholismo no siempre aparece como causa de
epilepsia tardía en los trabajos revisados. Así, en un
importante estudio epidemiológico americano no se le
menciona entre los grupos etiológicos24. En otras oca-
siones se identifica como el proceso causal más habi-
tual2, 27. Existe controversia sobre la posibilidad de que
la intoxicación etílica aguda pueda generar crisis
comiciales: es más aceptado considerar la interrupción
de la ingesta alcohólica o la disminución de su cuan-
tía en bebedores crónicos como factor predisponente
para tal situación, que, en caso de presentarse, se
experimenta dentro de las primeras 24 horas de depri-
vación (aunque se puede producir incluso 20 días des-
pués)29, 30. Las crisis son mayoritariamente generaliza-
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TABLA III. Distribución etiológica por grupos de edad

Intervalo (años) Etiología Total
(Entidad y su cuantificación) Casos (%)

14 - 30 No determinada 3 8 (31)
Primaria 4
Infección SNC (Encefalitis) 1

31 - 40 Calcificación post-toxoplasmosis 1 1 (4)

41 - 50 Deprivación etílica 2 3 (11,5)
Primaria 1

51 - 60 ACV Isquémico 2 7 (27)
Deprivación etílica 2
Metástasis en SNC 2
Infección SNC 1

(Cerebritis postcirugía)

61- 70 ACV Isquémico 1 4 (15, 4)
ACV Hemorrágico 1
Metástasis en SNC 1
Primaria 1

71 - 80 Intoxicación por teofilina 1 1 (4)

> 80 ACV Isquémico 2 2 (7,7)

ACV = Accidente cerebrovascular. SNC = Sistema nervioso central.
Los porcentajes se han redondeado, por lo que el total puede exceder ligera-
mente de 100.



das tónico-clónicas, debiendo sospecharse daño
estructural cuando son focales.

Entre nuestros enfermos, se clasificó a cuatro en el
grupo de deprivación etílica. Este epígrafe resultó el
más conflictivo de interpretar, toda vez que dos de
ellos no fueron sometidos a TC: uno por mostrar hipo-
natremia junto con la historia de deprivación etílica, lo
que a juicio del personal médico que le atendió (dife-
rente del que diseñó el protocolo) era suficiente para
no realizar más investigaciones; y otro por presentar
clara semiología de deprivación sin ningún anteceden-
te traumático o datos focales neurológicos. La caren-
cia de TC entre las pruebas diagnósticas de  tales
pacientes haría clasificar sus crisis como de origen no
determinado, en la medida en que no se han podido
descartar eventuales lesiones intracraneales epileptó-
genas. Al respecto, se ha recomendado prudencia
antes de considerar que una crisis se debe al abuso de
alcohol o a su deprivación, aconsejándose desechar
esta etiología si otra causa de convulsión se puede
diagnosticar en el enfermo12.  Hay que tener presente
que los pacientes alcohólicos tienen mayor riesgo de
traumatismo craneal y que estudios de TC craneal en
alcohólicos con crisis comiciales teóricamente atribui-
bles a deprivación han encontrado lesiones estructura-
les (hematomas, malformaciones vasculares, aneuris-
mas, neurocisticercosis, tumores, infartos...) que
podían considerarse el origen del episodio, mostrando
signos focales en la exploración tan sólo una minoría
de los enfermos31. Por otra parte, el alcoholismo da
lugar a trastornos que pueden precipitar tales síntomas
(hiponatremia por descompensación hidrópica, hipo-
glucemia...). 

Es obligado descartar la presencia de tumores cere-
brales en cualquier cuadro comicial, aún sin alteracio-
nes neurológicas previas1, 12 y sospechar la implanta-
ción metastásica en caso de convulsiones cuando el
enfermo tiene una historia oncológica conocida. En
dos de nuestros tres enfermos de este grupo, la crisis
no se había precedido de focalidad neurológica o alte-
raciones cognitivas.   

Los individuos que padecen infecciones del SNC
multiplican su riesgo de mostrar cuadros comiciales
posteriores cuando se comparan con la población
general. Se menciona un incremento de tal riesgo de
hasta 16 veces en el grupo de las encefalitis virales
(durante al menos los 15 años siguientes) y de hasta 5
veces entre las meningitis bacterianas (en los 2 años
posteriores), no habiéndose documentado tal riesgo
para las meningitis asépticas32. Otros trastornos, como
la neurocisticercosis, pueden ser detectados como

determinantes de cuadros epilépticos1, 2. En cualquier
caso, la frecuencia de crisis de inicio en la edad adul-
ta por infecciones o sus secuelas está a bastante dis-
tancia de la determinada por las causas previamente
enumeradas.

Las crisis epilépticas se pueden producir también
por intoxicación o como efecto secundario de  fárma-
cos y  drogas, involucrándose de forma más habitual a
los antidepresivos tricíclicos y a estimulantes utiliza-
dos ilegalmente, como cocaína y anfetaminas. El 58 %
de las convulsiones por este concepto en una revisión
reciente33 se distribuía a partes iguales entre ambos
grupos de agentes. Otros fármacos de uso corriente
como la teofilina, los antihistamínicos o la isoniacida
suponían individualmente el 5-7 % de los casos de
convulsiones por este motivo. Esto revela la impor-
tancia de sospechar intoxicación por drogas estimu-
lantes en cualquier paciente, generalmente joven,
atendido por una crisis epiléptica, y la de conocer la
medicación del sujeto. 

De entre todas las pruebas diagnósticas realizables
en Urgencias e incluidas en nuestro protocolo, la que
con mayor frecuencia mostró resultados orientadores
hacia una etiología de las crisis epilépticas fue la TC
craneal. En la misma línea, otros autores han comen-
tado el valor de esta técnica para precisar la causa de
una primera crisis1, 6, 19, 28, comprobándose por lo gene-
ral que la proporción de TC patológica es mayor entre
los pacientes con hallazgos clínicos focales y confor-
me se incrementa la edad del sujeto; y resultando rele-
vante el que una exploración neurológica normal no
excluye la posibilidad de padecer una lesión estructu-
ral cerebral.

Por esta última circunstancia, a todo paciente
adulto con una primera crisis comicial debe efec-
tuársele una TC, que convendría fuese urgente cuan-
do menos en los supuestos recogidos en nuestro pro-
tocolo, ya que en tales casos se ha encontrado un
porcentaje elevado de patología intracraneal suscep-
tible de actuaciones terapéuticas tanto inmediatas
(fármacos antiedema, cirugía evacuadora de hemato-
mas...) como diferidas. La contribución de la TC a la
nosología de la epilepsia de comienzo tardío es inne-
gable: la mayor parte de las entidades ahora consi-
deradas más habituales (y otras que no lo son tanto)
sólo son diagnosticables con su realización. Resulta
más difícil decidir si todo paciente alcohólico que
haya convulsionado es tributario de TC urgente sis-
temática. 

Últimamente se recomienda ampliar el estudio de
los pacientes que presentan crisis mediante el uso de
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resonancia magnética, que logra mayor sensibilidad
para la detección de focos epileptógenos y, especial-
mente, en la definición de alteraciones anatómicas en
los casos de epilepsia del lóbulo temporal34-37. Nuestro
estudio no incluye esta técnica, lo que, junto con el
hecho de que no a todos los pacientes se logró efec-
tuar TC, puede introducir un matiz limitante a tener en
cuenta en el momento de interpretar la etiología de las
crisis, particularmente en las consideradas como pri-
marias. No obstante, la ILAE Neuroimaging Commis-
sion reconoce que en situaciones agudas una TC es
una prueba inicial apropiada si la resonancia magnéti-
ca no está disponible con facilidad37, como ocurre en
el caso de nuestro hospital.

Entre las determinaciones analíticas merece un
comentario específico la de tóxicos y fármacos. Cual-
quier fármaco que tome el paciente y que sea suscep-
tible de originar convulsiones  debe ser medido en los
fluidos orgánicos si ello es posible. La cocaína y las
anfetaminas se emplean de modo creciente en nuestra
sociedad, y podría resultar aconsejable su determina-
ción sistemática, sobre todo entre la población más
expuesta (jóvenes). No debe olvidarse tampoco que,
en los meses invernales, el monóxido de carbono pue-
de ser una de las causas no sospechadas de coma y de
convulsiones. El resto de parámetros analíticos obteni-
dos en Urgencias suele ser de poco valor, lo que no
debe obviar, sin embargo, su rutinaria realización6.
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