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Andres Gonzdlez Hermosa

El estatus epiléptico (EE) es la urgencia neuroldgica mds frecuente. Puede ocurrir en el contexto
de epilepsia o puede ser sintomdtico de una amplia gama de etiologfas subyacentes. El objetivo es
instaurar rdpida y simultdneamente cuidados que estabilicen al paciente, identifiquen cualquier
condicién precipitante y terminen las convulsiones. El control de convulsiones implica un tra-
tamiento con benzodiazepinas seguido de una terapia con otros medicamentos anticonvulsivos.
El uso de la definicidn operacional permite un tratamiento temprano (comenzando en 5-10 min)
sin que se demoren las medidas terapéuticas que permitan disminuir la morbimortalidad asociada.
El desarrollo de un EE se podria explicar por la alteracién del equilibrio existente entre la excita-
cién y la inhibicién neuronal, siendo la primera excesiva y la segunda deficiente, lo que da lugar
a una actividad epiléptica sostenida.

Las benzodiacepinas son la primera eleccién por su administracién ficil y rapidez de accién. Cada
vez se acepta mds como segundo escaldn el uso de firmacos de amplio espectro y disponibilidad
intravenosa, como el dcido valproico y el levetiracetam en el EE generalizado, y se mantiene la feni-
toina en el focal, con tendencia a incorporar nuevos fdrmacos antiepilépticos como la lacosamida.
El prondstico de los pacientes con EE varfa en funcién de la edad, causa y duracién del EE. Atn
no hay factores de riesgo especificos, sin embargo, parece ser que la etiologfa serfa el principal
determinante de la morbilidad. El riesgo de desarrollar epilepsia es menor después de la EE
sintomdtico y EE febril.

Palabras clave: estatus epiléptico, bezodiacepinas, valproico, fenitoina, levetiracetam.

Epileptic status (EE) is the most frequent neurological emergency. It can occur in the context of
epilepsy or it can be symptomatic of a wide range of underlying etiologies. The goal is to quickly
and simultaneously establish care that stabilizes the patient, identify any precipitating conditions
and end the seizures. Seizure control involves treatment with benzodiazepines followed by therapy
with other anticonvulsant medications.

The use of the operational definition allows an early treatment (starting in 5-10 min) without
delaying the therapeutic measures that allow to reduce the associated morbidity and mortality.
The development of an EE could be explained by the alteration of the balance between excita-
tion and neuronal inhibition, the former being excessive and the latter deficient, which leads to
sustained epileptic activity.

Benzodiazepines are the first choice for their easy administration and rapidity of action. The use
of broad spectrum drugs and intravenous availability such as valproic acid and levetiracetam
in generalized EE is increasingly accepted as a second step, and phenytoin is maintained in the
focal, with a tendency to incorporate new antiepileptic drugs such as lacosamide.

The prognosis of patients with EE varies according to the age, cause and duration of EE. There
are still no specific risk factors, however, it seems that the etiology would be the main determi-
nant of morbidity. The risk of developing epilepsy is lower after symptomatic EE and febrile EE.

epileptic status, benzodiazepines, valproic acid, phenytoin, levetiracetam.
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Figura 1. Representacién de la definicién operacional para el EE ténico-clénico generalizado.

El estatus epiléptico (EE) es una urgencia neuro-
l6gica que requiere un tratamiento inmediato por-
que puede conllevar la muerte o condicionar una
morbilidad significativa. Es la emergencia neurold-
gica pedidtrica mds comin con una incidencia de
18-23 por cada 100.000 nifios por ano. La atencién
implica la identificacién y el manejo simultdneo
de las etiologfas desencadenantes, de las complica-
ciones sistémicas y la administracién de firmacos
anticomiciales para yugular las convulsiones.

En este capitulo no trataremos las crisis con-
vulsivas que se producen en la época neonatal, ya
que tienen unas caracterfsticas que las diferencian
de las que se producen en otras edades, tanto en su
etiologfa como en su expresion clinica, los fArmacos
anticonvulsionantes empleados o su morbimortali-
dad. Del mismo modo, tampoco abordaremos en
profundidad el tratamiento del estatus epiléptico
en el paciente ingresado en UCID, limitdndonos
al enfoque diagnéstico-terapéutico en el drea de
Urgencias.

DEFINICION Y ETAPAS

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE)
defini6 una convulsién como aparicidn transitoria
de signos y/o sintomas debidos a actividad neuronal
excesiva o sincrona anormal en el cerebro. Las con-
vulsiones son generalmente breves y, por definicién
,2autolimitadas.

La definicién de EE tradicional (conceptual) es
la de una crisis comicial que persiste por un tiempo

prolongado (30 minutos), o distintas crisis que se
repiten, de modo que no existe recuperacion com-
pleta de la consciencia entre las mismas.

La nueva definicién (2015) que la ILAE pro-
pone de EE ofrece una orientacién cuando se
considera el tracamiento’: “E/ estatus epiléptico es
una condicion que resulta del fallo de los mecanismos
responsables de la terminacién de las convulsiones o el
inicio de los mecanismos que conducen a convulsiones
anormalmente prolongadas (después del punto de tiem-
potl ). Es una condicion que pum’g tener consecuencias
a largo plazo (después del punto temporal 12), debido
a muerte o lesion neuronal y alteracion de las redes
neuronales, dependiendo del tipo y duracion de las
convulsiones”.

En general, el punto de tiempo t1 es el momen-
to en que el tratamiento debe iniciarse, que es a los
5 minutos para las convulsiones generalizadas toni-
co-clénicas y a los 10 minutos para las convulsiones
focales, con o sin deterioro de la consciencia. El
punto t2 marca el momento en que el dafio neu-
ronal o la alteracién autoperpetuante de las redes
neuronales puede comenzar e indica que el EE debe
controlarse con anterioridad.

El uso de esta definicién operacional permite un
tratamiento temprano (comenzando en 5-10 min)
sin que se demoren las medidas terapéuticas que
permitan disminuir la morbimortalidad asociada
(Fig. 1 y Tabla 1).

Se establecen varias etapas (Fig. 2): los prime-
ros 5 min de una convulsién han sido llamados
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TABLA 1. t1 y t2 para los distintos tipos de EE

T1 (minutos)

EE ténico-clénico generalizado
EE focal

EE no convulsivo

5al10
minutos

Estado
epiléptico
precoz

10a 30
minutos

Estado
epiléptico
establecido

30a 60

minutos

Estado
epiléptico
refractario

Estado
epiléptico
maligno

Figura 2. Etapas del estatus convulsivo.

“prodrémicos” o “incipientes”. Continuado la
actividad convulsiva se puede subdividir en: EE
precoz (5-10 min), EE establecido (10-30 min),
EE refractario (30-60 min) o bien cuando persiste
a pesar de un adecuado tratamiento con dos o
tres tipos de medicaciones distintas de primera y
segunda linea y EE superrefractario, en que con-
tintia mds de 24 horas a pesar del tratamiento con
fdrmacos anestésicos.

CLASIFICACION
También en 2015, la ILAE propone una clasi-
ficacién del EE que se basa en cuatro ejes:
e Eje 1: Semiologfa.
* Eje 2: Etiologfa.
* Fje 3: EEG.
* Eje4: Edad.

La columna vertebral de la clasificacién es la
semiologfa. Las formas clinicas del EE se diferencian
en funcién de dos criterios taxondmicos: actividad
motora y deterioro de la consciencia constituyén-
dose de esta forma dos grupos principales: 1) EE
epiléptico con sintomas motores prominentes,

10-15

T2 (minutos)
30
60

Desconocido

incluidas todas las formas convulsivas y 2) aquellos
sin sintomas motores prominentes que representan
las formas no convulsivas de EE (EENC) (Tabla
2). Cada grupo se puede dividir de nuevo segtin el

grado de deterioro de la consciencia.

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA
Es una de las urgencias neuroldgicas més fre-

cuentes?. La incidencia estimada de EE infantil es

de entre 17 y 23 episodios por 100.000 por afio. El

EE puede ser una complicacién de una enfermedad

aguda como la encefalitis o puede ocurrir como una

manifestacion de epilepsia. Las tasas de incidencia,
las causas y el prondstico varfan sustancialmente
segun la edad. La mayor incidencia es en el primer
afio de vida, entre 51 a 156 por 100.000/af0. El EE
febril es la etiologfa mds comiin. Aproximadamente
el 60% de los nifios son neuroldgicamente sanos
antes del primer episodio de EE.

Factores de riesgo®:

*  Epilepsia preexistente: aproximadamente un
15% de los nifnos con epilepsia tendrd al menos
un episodio de EE. El EE se produce como
primera manifestacién en el 12% de los nifios
con epilepsia. Durante los 12 meses posteriores
al primer episodio un 16% tendrdn un segundo
episodio.

* Riesgo mayor en nifos con etiologfas sintom4-
ticas remotas y con enfermedades neuroldgicas
progresivas.

Otros factores de riesgo para SE en los nifios
con epilepsia sintomdtica incluyen:

*  Alteraciones focales en la electroencefalogra-
fia.

*  Convulsiones focales con generalizacién secun-
daria.

*  Ocurrencia del EE como primera convulsién.
Como se ha comentado, también existe una cla-

sificacién del EE basada en su etiologfa. En la tabla
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TABLA 2. Clasificacién del EE (ejes semiologia, EEG y edad)
EJE SEMIOLOGIA

A. Con sintomas motores prominentes
Al. SE convulsivo:
Ala. Convulsivo generalizado
Alb.Focal que evoluciona a convulsivo bilateral
Alc.No se sabe si comenzd focal o generalizado
A2. SE mioclénico (sacudiadas mioclénicas prominentes
A2a.Sin coma
A2b.Con coma
A3. Focal motor:
a. Jacksoniana
b. EPC
c. Adversiva
d. Oculoclénica
e. Paresia ictal o crisis focal inhibitoria
A4. Status ténico
A5. SE hiperkinético
B. Sintomas motores no prominentes (EENC)
B1. EENC con coma (incluye SE sutil) (nota: excluye mioclonfas prominentes)
B2. EENC sin coma:
B2a. Generalizados: ausencia tipica, ausencia atipica y estatus mioclénico-ausencia
B2b.Focal (no motor):
e Sin compromiso de la consciencia: distintos tipos de auras continuas
e Estatus afdsico
* Con compromiso de la consciencia (parcial complejo o discognitivo)
B2c. Desconocido si focal o generalizado
* Estatus autonémico

EJE EEG

Se propone la siguiente terminologfa para la descripcidn de los hallazgos en el EEG:

* Localizacién: generalizado o bilateral sincrénico lateralizado, bilateral independiente o multifocal

* Patrén: descargas periddicas, actividad ritmica delta, punta-onda, onda-aguda-onda lenta, etc.

* Morfologfa: nimero de fases (p. ¢j., trifdsico), agudeza grafoelemento, amplitud, polaridad, etc.

e Caracteristicas relacionadas al tiempo: prevalencia, frecuencia, duracién, patrén diario, indice o porcentaje del
trazo, forma de inicio (abrupto, evolutivo, fluctuante)

* Modulacién: inducido por estimulo o espontdneo

* Efecto de la intervencién (medicacién) en la descarga

EJE EDAD

Lactante

Nifiez (mayores de 2 afos a 12 afos)

Adolescencia y adultez (mayores de 12 afios a 59 afios)
Ancianos (mayores de 60 afios)

3 se muestran las etiologfas mds comunes de EE en
nifnos, con su incidencia de acuerdo con estudios
poblacionales.

El EE febril representa el 5% de todas las con-

vulsiones febriles, y es la etiologia subyacente en

una cuarta parte de todos episodios de EE en la
edad pedidtrica. El EE febril representa mds de dos
tercios de EE en nifios entre 1 y 2 afios. Aunque es
comun, el EE febril es un diagndstico de exclusion,
y otras causas de convulsiones prolongadas con fie-



TABLA 3. Clasificacién y etiologia del EE
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Tipo
Febril (22%)

EE sintomdtico agudo

(26%)

EE sintomdtico remoto

EE sintomdtico remoto
con recipitante agudo

(1%)

Definicién
EE provocado por una enfermedad

febril, excluyendo infecciones directas

del SNC (meningoencefalitis)

EE que ocurre durante una enfermedad
aguda que afecta al SNC (encefalopatfa
aguda)

EE que ocurre en un paciente con ence-
falopatia crénica, pero por un proceso
agudo intercurrente

EE que ocurre en un paciente con ence-
falopatia crénica, pero por un proceso
agudo intercurrente

Ejemplo

Infeccién respiratoria de vias alta, otitis
media aguda
Se deben excluir otras causas infecciosas

Infecciosa:

* Meningitis

* Encefalitis (incluir herpes)
Metabdlica:

* Hipoglucemia e hiperglucemia
* Hipo e hipernatremia

* Hipocalcemia

* Hipomagnesemia

Téxicos

Trauma:

* Epidural, subdural o subaracnoidea
* Intraparenquimatosa
Accidente vascular cerebral

Malformacién o insulto previo del SNC con
una infeccién intercurrente, hipoglucemia,
suspensién de medicacién, etc.

Malformacién o insulto previo del NC con
una infeccién intercurrente, hipoglucemia,
suspensién de medicacién, etc.

Metabolopatias

Encefalopatia EE que ocurre en un paciente con una

progresiva (3%) patologia degenerativa del SNC subya-
cente

Idiopitico (15%) EE que ocurren en ausencia de causa

atribuible

bre, incluida infeccién del sistema nervioso central,
se deben excluir.

La infeccién del sistema nervioso central puede
ser causa de EE.

La meningoencefalitis o la encefalitis, ya sea
bacteriana o viral, pueden conducir a EE. Dados
estos datos, la puncién lumbar (PL) y las imdge-
nes del SNC se deberfan realizar en el marco de
EE y ficbre a cualquier edad, a menos que la PL
esté contraindicada u otra etiologfa estd claramente
identificada.

También es preciso tener presente infecciones
parasitarias del SNC como la neurocisticercosis,
pues debido al aumento de los flujos migratorios
durante los tltimos afos, el nimero de casos diag-
nosticados en Espafia se ha incrementado. El sin-
toma mds frecuente es la aparicién de una primera

crisis convulsiva en un nifio previamente sano, habi-
tualmente focal, aunque puede ser secundariamente
generalizada. También es posible el desarrollo de
signos y sintomas derivados de una hipertensién
intracraneal (cefalea, vémitos y/o edema de papila)
o bien de una afectacién generalizada por encefali-
tis. El diagnéstico de neurocisticercosis se basard en
la presentacion clinica y las pruebas de neuroimagen
(tomograffa computarizada y RM).

Entre los nifios con epilepsia preexistente, el
incumplimiento de la medicacién es una causa fre-
cuente de EE. En los nifios con epilepsia que toman
anticomiciales, se debe considerar la obtencién de
niveles séricos.

Las anomalfas electroliticas como la hiponatre-
mia o anomalfas metabélicas como la hiperglucemia
o la hipoglucemia pueden desempefiar un papel
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en el EE pedidtrico. La hipocalcemia puede pre-
sentarse como EE en neonatos. Se han notificado
alteraciones de electrdlitos o glucosa en el 6% de los
nifos con EE. El EE inducido por anomalfas elec-
troliticas puede ser refractario al tratamiento hasta
que se corrija la alteracién metabélica subyacente.
Se deben obtener glucemia y electrdlitos en todos
los nifios con EE.

La ingestidn de un tdxico puede ser sugerida
por la historia y también debe considerarse en casos
con ctiologfa desconocida. La ingesta téxica estd
documentada en el 3,6% de los casos de EE. El
estudio de toxicos en suero y orina puede ser il
para establecer un diagndstico en estos casos.

Las convulsiones y EE pueden ser el sintoma
inicial de una lesién cerebral traumdtica. Aunque
la historia clinica o el examen pueden sugerir un
trauma, en algunos casos, la historia puede ser poco
clara. En particular, en casos de trauma no acciden-
tal, la historia inicial puede estar incompleta. El
dafo no accidental en los lactantes estd fuertemente
asociado con actividad convulsiva prolongada. En
los casos donde no se puede identificar una etio-
logfa clara de EE, la neuroimagen debe obtenerse
una vez que el nifio se estabiliza y se controlan las
convulsiones.

Las lesiones vasculares, como accidente cerebro-
vascular isquémico arterial o trombosis venosa cen-
tral del seno, pueden presentarse como convulsiones
o EE. Un hallazgo neurolégico focal persistente con-
lleva una alta sospecha de accidente cerebrovascular,
aunque la convulsion prolongada con una pardlisis
de Todd posterior puede simular un accidente cere-
brovascular. Los pacientes con hallazgos neuroldgi-
cos focales requieren neuroimagen como parte de su
evaluacién. La tomografia computarizada cerebral
(TAC) puede ser il para identificar el accidente
cerebrovascular isquémico agudo y la hemorragia
intracraneal, aunque las lesiones sutiles o hiperagu-
das isquémicas pueden requerir imdgenes repetidas
para identificarlas. La resonancia magnética nuclear
(RMN) se debe considerar como parte de la evalua-
cidn de un paciente para EE una vez que el paciente
esté lo suficientemente estable, particularmente si
hay una alta sospecha de accidente cerebrovascular
o lesién estructural no identificada en la TAC.

Causas sintomdticas remotas, como lesiéon pre-
via oculta del sistema nervioso central, displasia

cortical o malformaciones vasculares (en ausencia
de hemorragia aguda), también pueden presentarse
como EE. La identificacién de estas causas puede
requerir imdgenes con RMN o una evaluacién de
laboratorio mas detallada. De manera similar, otras
etiologfas sintomdticas agudas, como las condicio-
nes autoinmunes del SNC, pueden requerir pruebas
serolégicas o inmunolégicas para identificarlas.

Algunos sindromes de epilepsia, como el sin-
drome de Dravet (SD) o epilepsia miocl6nica severa
de la infancia muestran un riesgo especificamen-
te mayor de desarrollar EE. Es una encefalopatia
epiléptica caracterizada por la presencia de crisis
predominantemente desencadenadas por fiebre
durante el primer afio de vida, en un lactante con
un desarrollo normal, seguidas de epilepsia con dis-
tintos tipos de crisis a partir del segundo afio. La
evolucién es hacia una epilepsia farmacorresistente
y un estancamiento en el desarrollo psicomotor a
partir del segundo afio de vida, que lleva finalmente
a un déficit cognitivo entre moderado y severo. Se
ha constatado en la gran mayorfa de los pacientes
mutaciones del gen SCN1A.

Se ha descrito una constelacién de cuadros que
incluyen aquellos pacientes pedidtricos con un
cuadro clinico inicial de EE refractario, que sigue
a un proceso febril inespecifico en un nifo previa-
mente normal, y que posteriormente desarrollan
una encefalopatia epiléptica grave con epilepsia y
deterioro cognitivo y conductual. En el afio 2018
se ha propuesto una definicién para estos cuadros?:

New-onset Refractory Status Epilepticus (NORSE):
es una presentacion clinica, no un diagnéstico espe-
cifico, en un paciente sin epilepsia activa u otro
trastorno neurolégico relevante preexistente, que se
presenta como un EE refractario sin una clara causa
(aguda o activa) estructural, téxica o metabdlica.
Incluye por lo tanto pacientes con etiologfas viricas
y autoinmunes.

El sindrome epiléptico por infeccién febril
(febrile infection-related epilepsy sindrome, FIRES)
es una subcategorfa de NORSE, aplicable para todas
las edades, que requiere una infeccidn febril previa
entre 2 semanas y 24 horas antes de la aparicién de
EE refractario, con o sin fiebre al inicio del EE. El
FIRES se presenta generalmente en nifios y ado-
lescentes de 3-15 afios. El sindrome de hemicon-
vulsién-hemiplejia es un sindrome especifico en un



paciente < 2 afios, presentando como NORSE: en
el contexto de una enfermedad febril aguda, tras
una crisis clonica unilateral prolongada o tras un
EE focal motor, aparece una hemiparesia aguda que
dura al menos 24 horas en un paciente en el que
se excluye la encefalitis infecciosa. Posteriormente,
hasta un 80% de los afectos desarrollardn una epi-
lepsia focal que se presenta entre 6 meses y 5 afios
después del debut clinico.

La convulsion benigna con gastroenteritis leve
(CGL) es una convulsién afebril asociada con gas-
troenteritis viral en un nifo sano sin fiebre, deshi-
dratacién, desequilibrio de electrélitos, meningitis
o encefalitis. La CGL es mds comtn en nifios de 1
a 2 anos. El rotavirus es el agente mds habitual de
gastroenteritis asociada con la convulsién. Apare-
cen entre el segundo y tercer dia de evolucién del
proceso infeccioso (aunque pueden ocurrir desde
el dia previo hasta siete dias después). Las crisis son
tonico-clénicas generalizadas, a veces focales, de
duracién breve y con mucha frecuencia recurren
y se agrupan en las horas siguientes. No suelen
repetir después de 48 horas. No requiere explo-
raciones complementarias. Aunque recurran, no
precisan tratamiento anticonvulsivo. Este tnica-
mente serd necesario si las crisis son prolongadas
(90% de los casos tienen una duracién inferior a
los 5 minutos).

FISIOPATOLOGIA

El desarrollo de un EE se podria explicar por la
alteracion del equilibrio existente entre la excitaciéon
y la inhibicién neuronal, siendo la primera excesiva
y la segunda deficiente, lo que da lugar a una activi-
dad epiléptica sostenida®. El 4cido y-aminobutirico
(GABA) es el mayor neurotransmisor inhibitorio en
el SNC. Es liberado por la neurona GABAérgica,
y se une a varios tipos de receptores GABA. La
inhibicién mediada por el receptor GABA puede
ser responsable de la terminacién normal de una
convulsidn. Para la propagacién de la actividad
convulsiva, se requiere la activacién del receptor
N-metil-D-aspartato (NMDA) por el neurotras-
misor excitatorio glutamato. La descarga eléctri-
ca repetida responsable de la instauracién de un
EE es debida a una desviacién de una transmisién
inhibitoria mediada por el receptor GABAérgico a
una excesiva transmision excitatoria mediada por
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el receptor NMDA. En la fase aguda, el EE es sen-
sible a los agonistas GABA, como las benzodiace-
pinas; sin embargo, tras 5 minutos del inicio del
EE, comienza a producirse una disminucién en el
ntmero y funcién de los receptores GABA Ay un
incremento en la expresion de receptores de gluta-
mato en la membrana neuronal, lo cual explica al
menos en parte la resistencia a benzodiacepinas que
ocurre a medida que persiste la actividad epiléptica’.
Esto tiene implicaciones clinicas: 1) el tratamiento
prehospitalario para EE debe ser rutina, ya que tiene
el potencial de prevenir la pérdida de receptores y
farmacorresistencia; 2) se debe administrar el tra-
tamiento rdpido y lo més eficaz posible, y 3) la
actividad convulsiva provoca una pérdida progresiva
de receptores GABA; por lo tanto, al tratamiento
inicial de EE con una benzodiacepina podria consi-
derarse la combinacién con otro fdrmaco que acttie
con mecanismo de accién diferente. Las autososte-
nibilidad de las convulsiones depende no solo de la
pérdida del sistema GABAérgico inhibitorio, sino
también del aumento de la excitacién glutamatér-
gica. Los receptores del dcido N-metil-D-aspartato
(NMDA) facilitan la despolarizacion neuronal en
presencia de glutamato a través de una afluencia
celular de cationes. Las convulsiones prolongadas
inducen a NMDA a moverse desde el interior de la
célula a los sitios de pared celular sindptica y extra-
sindptica, aumentando la excitabilidad neuronal®.

Por otro lado, la hiperactividad de los receptores
glutaminérgicos que se produce en las crisis prolon-
gadas resulta en un aumento de los niveles de calcio
intracelular, que conduce a la necrosis y apoptosis
celular observada en pacientes en EE.

En humanos y en animales de experimentacién,
las convulsiones sostenidas producen una pérdida
neuronal selectiva en regiones vulnerables tales
como hipocampo, amigdalas, corteza y tdlamo. El
grado de lesidn neuronal estd estrechamente relacio-
nado con la duracién de la convulsién, destacando
la importancia del rdpido control del EE.

El EE puede producir secuelas neuroldgicas
adversas. Se calcula una duracién entre 20-60 min
para que se produzca la lesién, en relacién con la
existencia o no de otras alteraciones sistémicas. Los
factores que contribuyen a la produccién de estas
secuelas incluyen la edad, la duracién del ataque y
las enfermedades neuroldgicas condicionantes. Las
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TABLA 4. Cambios fisiopatoldgicos en el EE

Fase I (0-30 minutos)
Mecanismos compensadores intactos

SNC 1 ESC

1 Necesidades de O, y glucosa

Fase II ( > 30 minutos)
Mecanismos compensadores fallan

Fracaso autorregulacién FSC
Vasodilatacién cerebral

1 Lactato Hipoxia
1 Glucosa Acidosis ldctica
Edema cerebral
Aumento del PIC
Coma
Alteraciones sistémicas Hiperglucemia Hiponatremia
Acidosis ldctica Hiper o hipokaliemia
Acidosis mixta
Fallo hepético y renal
CID
EMO
Rabdomiélisis
Mioglobinuria
Leucocitosis
Sistema nervioso Hipersalivaciéon Hipertermia
auténomo Temperatura elevada
Vémitos
Sistema 1 Adrenalina y noradrenalina Edema pulmonar
cardiorrespiratorio 1 Gasto cardiaco Hipoxemia e hipoxia
1 PVC Hipotensién
Hipertensién arterial Fallo cardiaco
Taquicardia
Arritmias

secuelas incluyen retraso mental en nifios, alteracién
de la funcidn intelectual en jovenes y convulsiones
recurrentes. En algunos pacientes se constata atrofia
cerebral.

Los tipos de EE que presentan menor riesgo
neuropatoldgico son los tdnicos o clénicos relacio-
nados con los estados febriles y los no convulsivos.

CAMBIOS FISIOPATOLOGICOS ASOCIADOS
AL ESTATUS EPILEPTICO

Los cambios fisiopatolégicos que ocurren
durante el EE (Tabla 4) se deben a complicacio-
nes en los distintos érganos y sistemas y dependen
de la duracién del EE, por lo tanto, una adecuada
asistencia es fundamental para minimizarlos. Pue-
den ser divididos en dos periodos: precoz y tar-
dio. Periodo precoz (0 a 30 minutos) en el que
permanecen intactos los mecanismos reguladores
y periodo tardio (después de aproximadamente 30

minutos) en el que se produce un fallo progresivo
de los mecanismos compensatorios.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento son:

*  Mantener funciones vitales.

Finalizar la crisis (tanto clinica como eléctrica).

* Diagndstico y tratamiento inicial de las causas
potencialmente mortales (¢j.: hipoglucemia,
intoxicaciones, meningitis y lesiones cerebrales
ocupantes de espacio).

Evitar recurrencias.

* Minimizar complicaciones derivadas del trata-
miento.

* Evaluar y tratar causas subyacentes.

En este esfuerzo, el diagndstico y el tratamien-
to estdn estrechamente relacionados y se deben de
llevar a cabo simultdneamente y de forma inme-
diata.



Estudios previos demuestran el importante
papel del tiempo desde el inicio del cuadro hasta la
administracién del tratamiento en la duracién de la
convulsién. Si el tratamiento se retrasa o es inadecua-
do, las convulsiones pueden volverse autosuficientes
répidamente, fallando la respuesta a los mecanismos
intrinsecos normalmente involucrados en el cese de la
convulsion’. Por lo tanto, las metas a conseguir serdn:
*  Detener la crisis répidamente.

* Anticiparse a la necesidad de anticomiciales
de segunda y tercera linea para que estén dis-
ponibles para una administracién répida si es
necesario.

Medidas generales
En los cinco primeros minutos:

Via aérea (A: airway): es esencial mantener
una via aérea permeable durante todas las etapas
del tratamiento.

Aspiracion de las secreciones, cdnula de Guedel,
lateralizacién de la cabeza para evitar una broncoas-
piracién (sonda nasogdstrica) e intubacién endo-
traqueal en el paciente con depresion respiratoria
mantenida.

Respiracién (B: breathing): la hipoxemia
puede ser el resultado de enfermedades respiratorias,
depresién/apnea, aspiracién, obstruccion de la via
aérea y edema pulmonar neurogénico:

* Todos los nifios con EE deben tener la respi-
racién y SpO, monitorizada continuamente.

* Todos los nifios deben recibir oxigeno suple-
mentario con gafas o mascarilla con O, a alta
concentracion para mejorar la hipoxia cerebral.

*  Duede ser preciso presién positiva continua de la
via aérea (CPAP) y ventilacién invasiva precedi-
da de intubacién endotraqueal (para proteger la
via aérea, asegurar una ventilacién y oxigenacion
adecuadas).

Circulacién (C: circulation): se debe realizar
monitorizacién continua de frecuencia cardiaca,
tension arterial en todos los pacientes con EE.

Asegurar un buen acceso venoso (preferiblemen-
te tener al menos dos vias venosas). Obtencién de
una analitica bdsica: gases, glucosa, hemograma
y coagulacidn, urea, creatinina, calcio, magnesio,
transaminasas, tasas plasmdticas de anticonvulsio-
nantes si tenfa tratamiento previo, téxicos si historia
sugestiva, amonio, cultivos y proteina C reactiva.
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Mantener la presién sanguinea en el rango nor-
mal con medidas que incluyen: liquidos por via
intravenosa, bolos de fluido e inotropos. (La exis-
tencia de hipotension deberfa hacernos considerar la
posibilidad de un proceso infeccioso o enfermedad
subyacente).

La eleccién de liquidos intravenosos depende
del metabolismo y estado glucémico. Si hay hiper-
glucemia (especialmente fase inicial del exceso de
catecolamina) es preferible administrar suero salino
fisiolégico. El liquido hipoténico debe ser evitado
para la reanimacion inicial.

Correccidn de anomalias metablicas: la hiper-
glucemia que habitualmente se objetiva no requiere
tratamiento, salvo en diabéticos. La hipoglucemia
(plasmdtica < 45 mg/dl; capilar < 50-60 mg/dL)
deberfa ser corregida con bolos de glucosa (0,25 g/
kg de peso) que se obtiene administrando 2,5 mL/
kg de suero glucosado al 10% IV a un ritmo de
2-3 mL/minuto.

Sonda nasogdstrica para prevencién de neumo-
nia aspirativa.

En esta fase es necesario realizar también:

* Un rdpido examen neuroldgico para la clasi-
ficacién del EE. Se debe realizar exploracién
neuroldgica completa, con atencién especial a
pupilas, escala de coma de Glasgow, alteraciones
focales, posturas anormales, signos meningeos y
fontanela. La existencia de focalidad neuroldgica
0 un retraso importante en la recuperacion del
nivel de consciencia nos har4 valorar la realiza-
cién de una prueba de imagen.

*  Exposicién: es preciso comprobar la existencia
0 no de exantemas, hematomas, signos de sepsis
0 traumatismos.

* Obtener una H2 clinica que permita deter-
minar antecedentes, si pueden existir factores
precipitantes, descripcion del inicio de la crisis,
caracteristicas, evolucién y duracién, traumas
recientes (considerar malos tratos) y posibles
intoxicaciones.

* Larevaloracién de la via aérea, la respiracion, la
circulacion y los signos vitales deben continuar
durante todo el tratamiento del EE, y se debe
permanecer atentos para detectar los cambios
inducidos, tanto por convulsiones prolongadas
como por efectos adversos de la terapia. Se debe
realizar al menos:
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— Después de cada dosis de medicacién anti-
comicial.

— Cada 5 minutos mientras continten las con-
vulsiones.

— Cada 15 minutos después de la convulsién
hasta que se recupere el nivel de consciencia.

Pruebas complementarias

Para valorar los factores precipitantes se reco-
mienda de forma inicial realizar:
¢ Glucemia.

*  Hemograma.

o Test de funcién hepdtica y renal, electrélitos,
calcio, magnesio.

e Gasometria.

e Amonio.

¢ Niveles de anticomiciales.

*  Toxicos en caso de sospecha.

Segtin el contexto clinico: prucbas para deter-
minar errores innatos del metabolismo.

Considerar puncién lumbar para obtener mues-
tras para tincién de Gram, PCR y cultivo de LCR
si sospecha de infeccidn, y en casos de sospecha de
hemorragia o no recuperacion del nivel de cons-
ciencia.

Estudios de neuroimagen: la necesidad y el
momento de la neuroimagen varfa en funcién del
cuadro clinico o la sospecha diagndstica. En los
casos en que la causa del EE estd claramente estable-
cida, puede ser conveniente omitir la neuroimagen
inmediata. En otros casos, como en pacientes con
traumatismo u oncoldgicos o cuando se desconoce
la etiologfa del EE, la neuroimagen se debe consi-
derar con mayor urgencia.

Valorar TAC cerebral si crisis focales, traumatis-
mo previo, enfermedad neopldsica de base, sospecha
de infeccidn o hemorragia y lactantes. Considerar
RMN en caso de EE refractario de mala evolucién,
y en el seguimiento posterior del paciente. La RMN
es superior a la TC para el diagndstico de algunas
causas de estatus, especialmente en el caso de las
encefalitis. También es mucho mds sensible, para la
deteccidn de lesiones epileptogénicas sutiles como
malformaciones del desarrollo cortical, esclerosis
mesial o tumores neurogliales.

Electroencefalograma: su realizacién no es
imprescindible para el diagnéstico de un EE con-
vulsivo y por tanto no debe retrasar el manejo inicial

y el tratamiento de estos enfermos. No obstante, en
determinadas situaciones, la realizacién de un EEG
continuo (EEGc) s es primordial. Las indicaciones
de EEGc serfan8:

*  Sospecha clinica de EENC de inicio o pacientes
con riesgo elevado de EENC.

*  Sospecha de EE sutil tras EE convulsivo: pacien-
tes con EE generalizado ténico-clénico, que no
recuperan ¢l grado de consciencia dentro de los
30 minutos posteriores a la administracién de
tratamiento anticomicial.

*  Monitorizacion de la respuesta al tratamiento
en el EE refractario y otros EENC.

* Distincién entre eventos epilépticos y no epi-
1épticos.

Con respecto a un EEG convencional solici-
tado desde el Servicio de Urgencias: en pacientes
sanos que retornan a su situacion basal no estd
indicado la realizacién de EEG urgente de forma
rutinaria, aunque la realizacién de EEG precoz,
coordinado con Neuropediatria, puede ser una
herramienta il del diagnéstico de epilepsia y su
tratamiento.

Medidas farmacolégicas

Aunque no existe un protocolo de actuacion
uniforme?, cada vez se acepta mds como segundo
escalén el uso de firmacos de amplio espectro y dis-
ponibilidad intravenosa como el 4cido valproico y el
levetiracetam en el EE generalizado, y se mantiene
la fenitoina en el focal, con tendencia a incorporar
nuevos firmacos antiepilépticos como la lacosami-
da. En la eleccién de un firmaco antiepiléptico hay
que tener en cuenta su perfil completo, tanto su
eficacia como sus efectos adversos.

Medicaciones de primera linea

Benzodiacepinas (BDZ): primera eleccién por
su administracion fécil y rapidez de accién. Su prin-
cipal efecto secundario es la depresion respiratoria,
que se relaciona con el nimero de dosis adminis-
tradas. Se ha comprobado que la administracién de
mis de dos dosis se relaciona con un mayor riesgo
de depresidn respiratoria.

Son fdrmacos lipofilicos, por lo que atraviesan
rdpidamente la barrera hematoenceflica potencian-
do la neurotransmisién GABA. Sin embargo, su
efecto es de corta duracién, lo que conlleva cierto



riesgo de recurrencias y la necesidad de asociar otro
fdrmaco de accién mds prolongada.

Si se dispone de acceso venoso (IV) se prefiere
diazepam IV (0,2 mg/kg/dosis IV, mdximo 5 mg
en < 5afosy 10 mgen < 5 afios) por su vida media
mds larga. Si no se dispone de via IV, el midazolam
intramuscular (IM), intranasal (IN) o bucal (0,2
mg/kg/dosis, méximo 10 mg/dosis) puede ser la
alternativa y, aunque en desuso, también se puede
utilizar diazepam rectal 0,5 mg/kg/dosis.

Medicaciones de segunda linea

No existe atin evidencia que determine la supe-
rioridad de un firmaco sobre otro'®, y su uso va a
depender de la experiencia de cada centro y de las
limitaciones terapéuticas de cada uno de los firma-
cos, aunque existen ensayos clinicos ya finalizados
y otros en fase de realizacién que intentan aclarar
esta cuestion!!-13,

Fenitoina: segundo escaldn para crisis que no
ceden tras dos dosis de benzodiacepinas y en aque-
llas que, pese a haber cedido, han sido prolongadas
(mayor riesgo de recurrencia). Efecto méximo a los
15 minutos. Dosis inicial: 20 mg/kg IV, ritmo 1
mg/kg/min (dosis mdxima 1.500 mg/dia). Dilucién
en suero salino fisiolégico pues no es compatible
con soluciones glucosadas ya que precipitaria y
formarfa microcristales. Como potenciales efectos
adversos: arritmias, aumento del intervalo QT e
hipotension; es por ello importante vigilar el EKG
y la presidn arterial durante su administracion (estos
efectos particularmente estdn asociados a la rdpida
administracién). Estd contraindicado en pacientes
con hipotensién o arritmias. Puede no servir en EE
no convulsivo y crisis mioclénicas, incluso puede
desencadenar en estos pacientes un EE generalizado.

Dosis de mantenimiento: 7 mglkg/dia IV repar-
tidos cada 12 u 8 horas. Médximo: 1.500 mg/djia.
Se debe comenzar 12 a 24 horas después de la dosis
de carga. Las dosis deben ajustarse gradualmente
de acuerdo con las concentraciones de fenitoina
en plasma.

La fenitoina estd considerada como firmaco
RE D segtin la clasificacién de la Food and Drugs
Administration (FDA) por lo que es preciso adop-
tar precauciones en su preparacién y administra-
cién. Recomendaciones en su preparacién: abrir
y manipular la ampolla en cabinas de seguridad
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biolégicas (CSB) IIb o aisladores estériles (AE) con
doble guante, bata y mascarilla. Si no fuera posible
preparar en cabina, utilizar proteccidn ocular y res-
piratoria. Recomendaciones en su administracion:
con doble guante y bata; utilizar proteccién ocular
cuando exista riesgo de salpicadura y respiratoria si
hay posibilidad de inhalacién'.

Acido valproico (AVP): ademds de estar indica-
do en EE refractarios a benzodiacepinas, también
puede ser efectivo en nifios con EE refractario a la
fenitoina. Su ventaja es que no produce depresion
respiratoria y escasa repercusién hemodindmica.
Por su capacidad para producir hepatotoxicidad
estd contraindicado en nifios menores de dos afos,
pacientes polimedicados, y sospecha de enfermedad
metabélica y mitocondrial. Entre sus efectos secun-
darios también se incluyen alteraciones hematolédgi-
cas (pancitopenia), hiperamoniemia o pancreatitis
hemorrdgica. Dosis en estatus: 20 mg/kg IV para
pasar en 5-10 min (dosis mdxima 1.000 mg/dia).
Se considera de primera eleccién en epilepsia gene-
ralizada primaria, ya que la fenitoina puede agravar
estos tipos de epilepsia, en el EE mioclénico y en el
no convulsivo, y también es eficaz en EE con ausen-
cias, tonico-clénico y sindrome de Lennox-Gastaut.

Mantenimiento: 1-2 mg/kg/hora.

El AVP estd considerado como firmaco RE D
segun la clasificacién de la Food and Drugs Admi-
nistration (FDA) por lo que es preciso adoptar
precauciones en su preparacién y administracion;
Recomendaciones en su preparacién: no se precisa
proteccion salvo que el manipulador esté en situacion
de riesgo reproductivo, en cuyo caso debe contactar
con el Servicio de Prevencién de Riesgos Laborales.
Recomendaciones en su administracién: solo afecta
a personal en riesgo reproductivo, no preparar los
viales. Administrar con doble guante y bata; utilizar
proteccion ocular cuando exista riesgo de salpicadu-
ra, y respiratoria si hay posibilidad de inhalacién'.

Levetiracetam (LVT): presenta un amplio
espectro de accion y buen perfil farmacocinético,
con un mecanismo de accién relacionado con la
proteina de vesicula sindptica SV2A, que participa
en la liberacion de los neurotransmisores presindpti-
cos. Ademds, inhibe canales de calcio activados por
alto voltaje y revierte la inhibicién de moduladores
alostéricos negativos de GABA vy glicina. No tiene
interacciones conocidas con otros firmacos, una
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baja unién a proteinas, no se metaboliza en higado,
se excreta via renal y su biodisponibilidad via oral
es muy alta. La dosis via intravenosa para EE serfa
una carga de 30-60 mg/kg. Se administra diluido
en 100 ml (SF5%, G5%, Ringer lactado) en 10-15
minutos, seguido de mantenimiento de 25-30 mg/
kg cada 12 horas. Las indicaciones mds aceptadas
son: el EE miocldnico (tras benzodiacepinas y val-
proico) que puede empeorar con fenitoina, y el EE
no convulsivo.

Fenobarbital (FNB): su uso actualmente estd
practicamente limitado a neonatos. Se considera
un tratamiento de tercera linea por sus importantes
efectos secundarios. Produce depresion respiratoria
¢ hipotension arterial secundaria a vasodilatacién
periférica y depresion miocdrdica, sobre todo tras
dosis previa de benzodiacepinas.

Lacosamida: aminodcido que acttia optimizan-
do la inactivacién lenta de los canales de sodio,
produciendo estabilizacién de las membranas neu-
ronales hiperexcitables. Existen datos optimistas
sobre el uso de lacosamida en EE en nifios, pero
aunque existen trabajos realizados en edad pedid-
trica, todavia no existe suficiente evidencia como
para proponer su uso'>16,

En el EE establecido, y previamente a la admi-
nistracién de drogas de tercera linea, se puede admi-
nistrar otra droga de esta categoria, que deberd ser
distinta a la utilizada inicialmente, y su eleccién
dependerd de factores como tipo de EE, contrain-
dicaciones, etc.

Medicaciones de tercera linea

Se emplean en estatus epiléptico refractario
(EER), esto es, la persistencia de crisis a pesar de la
administracién de primera y segunda linea.

El enfoque terapéutico tiene como objetivo
lograr el control de las convulsiones (cualquier signo
clinico y electroencefalogrfico de actividad epilép-
tica), la neuroproteccion y evitar las complicaciones
sistémicas. La induccién de coma es el tratamiento
mds comun después del fracaso de los firmacos de
primera y segunda linea. Desafortunadamente, no
existe suficiente evidencia para guiar la practica cli-
nica y el objetivo del coma inducido (terminacién
de las convulsiones, patrén brote-supresion o supre-
sién completa de la actividad EEG), la duracién y
destete de los pardmetros no estdn claros. Ademds de

la induccién de coma con agentes anestésicos, el uso
de terapias coadyuvantes como inmunomodulacidn,
dieta cetogénica, hipotermia, terapia electroconvul-
siva y estimulacién vagal podrian considerarse a
pesar de su bajo nivel de evidencia.

La induccién y el mantenimiento del coma
requieren ingreso en una unidad de cuidados inten-
sivos pedidtrica con monitorizacién cardiorrespira-
toria que debe complementarse con la monitori-
zacion electroencefalogréfica continua, ademds del
soporte respiratorio o hemodindmico que precise el
paciente. Es mejor lograr un patrén de brote-supre-
sién que suprimir la actividad eléctrica para evitar
los efectos secundarios de la hipotensién arterial
en el sistema nervioso central. En general, se reco-
mienda mantener el coma inducido durante 24-48
horas tras el cese del EE y reducir progresivamente
hasta retirar en 12-24 horas, manteniendo siempre
el firmaco antiepiléptico de segunda linea utilizado.

Los fdrmacos mds utilizados para la induccién
del coma son el midazolam, el tiopental y el propo-
fol. No hay estudios aleatorizados que los compa-
ren, aunque en la mayorfa de protocolos el fArmaco
mds comun para iniciar esta fase es el midazolam.

En la tabla 5 se presenta un resumen de las
medicaciones mds utilizadas y en la figura 3 se pro-
pone un algoritmo terapéutico.

PRONOSTICO

El EE ocurre principalmente en nifios peque-
fios y durante el primer afio de vida, perfodo en el
cual el EE y otros eventos convulsivos pueden ser
nocivos para el desarrollo cerebral.

El pronéstico de los pacientes con EE varfa en
funcién de la edad, causa y duracién del EE.

La tasa de mortalidad se sittia en torno al
3%!7:18, Estd relacionada con la enfermedad sub-
yacente (el principal factor determinante de la mor-
talidad), las complicaciones respiratorias, cardiacas o
metabdlicas. Los pacientes con EE agudo y remoto
sintomdtico tienen mayor probabilidad de muerte
y mds si es refractario. Las tasas de mortalidad del
EE febril son mucho mds bajas, alrededor del 0,2%.

Las secuelas neuroldgicas que pueden seguir al EE
incluyen epilepsia secundaria, trastornos de conducta,
deterioro cognitivo o déficit neuroldgicos focales.

Los datos en relacién a las secuelas del EE son
dificiles de interpretar porque pueden estar relacio-



| 13

Estatus epiléptico

er1o1e11dsar £ Te[noseAoIpIed pepI[IqeIs[ol BuaNg

[£19U93 UD SOSIPAPE SOIUAD P BIDUIPIOUI Bleg
SOLI0JE3[E

SOPE[OTIUOD SOALSUD U SOPEN[eAD PEPLINSas A BB

soyru £ soynpe ud edruyp eRULdX UeIn)
ESOUDABIIUT UQID

-ensturwipe ey op spndsap uomoe ey ap oprder ooruy

ugioEpas aonpoid oN

SOTI01EI[E
SOPE[OTIUOD SOALSUD U SOPEN[eAD PEPLINGas A BRI
SOUTU £ SO)NPE U BITUT]O BOUALRAXD URID)

se301p op UQIEMWNIE 3p 0FsALT 00
01021

10d sepensturwpe sey anb [eos ugeidaoe 1ofojAr

eprder £ [1og] $5 ugENSTUTWPE BT
SOTIOIEI[E SOPE[ONIUOD SOALSUS U sepen|

-BAJ SOUOIDB[NUIIO] SB[ SEPO) 9P PEPLINGdS £ BIORILTY
1A 1ombpend 1od uon

-ensTUTWpE e[ 9p syndsap oo e ap oprder omru|
(Te[nosnureniur ‘feseueul

‘[e2nq) S2QIUOdSIP SESOUIABIIUT OU SIUOIIE[NULIO,]

aqruodsip arusurerdure £ 0oTuIoU02 NUIWEAIEY
SOLI0JEATE

SOPE[ONUO0D S0ALSUD U SOpEN[EAd peprndas £ erestyy

soyru £ soynpe ud eoruyp eULRdX UeIn)

([e2021) 2[qIUOdSIp ESOUSABIIUT OU UQIOB[NUIIO,]
BSOUDABIIUT

uopensIuTwpe e[ 9p sandsap uomoe ap oprder opruy

sefeyuop

senedojoqeldy
enedoredopy
soue ¢-7 >

[eLI1IE UQTS
-uatodiy op osed> ud ugIsnjul
ap ounu [ rnurwsip anb Aepy

SEPESOdN[3 $UOIdN[OS
uod readpard apang “edtuo)
-0SI BUI[ES UQION[OS UD IM[I]

SEDRIPIED SBIUNLITY

aneid [euar
BIDUDIOIJNSUT UD UQIINEIAI ]
BI2A3S B1101e11dS01 BIOUSIDYNSU]
aae13 eoneday epusyNsUY

aA®IS [eUdx
BIDUDIOIJNSUT UD UQIINEIAI ]
BI2A3S B1101e11dS01 BIOUSIOYNSU]
aae13 eoneday epuspyNsUY

SIUOTIIPUTEIIUO))

sexanbed op ugonpay
SIIBAIDUE
erwdruowerddrfy
(s3sawr 9 > U3 AuANdY
spw) Terej ednedoy SISOIDIN
BONRIOUISOIPI PepRIX0101edo ]
SISOp €[ U0D
opeuoIE[aI pepIxolotedop]

senedouspeoyur] £ seruadoarn)
TearSuid ersejdiadipy
OWSNNSITE]
ONS [op ugisardo
TE[NOLNUIA UQDER[IIQ
£ uoINPU0d B[ 2p UQIS
-a1dap oo saaeid sedrxoro1p
-IBD S9UOIDOEAI “UoIsuI0dIf]

SOIWOA ‘SEASNEN]
errorexidsar uorsarday
BIOUID
-SU0 9P [9ATU [2p UOLNUTU
-SIP “BIDUD[OUWOS ‘UQIIEPIG

SOIWOA ‘SEAsNEN]
errorenidsor uorsardo(y
BIOUSID
~SU0 9P [9ATU [2p UOLNUTUT
-SIP ‘BIOUD[OUWIOS ‘UQIIEPIG

sefeyusasap
/SOSIOAPE S0103J

UIW G U2 UOIOENSIU

-Twpe sisop/3y/Sw 07 AT

uru
0g ud rensturwpe (3 |

“xpw) s1sop/3y/3w (07 ‘AT

(B o1 xpuw)
SISOP/3/3W T°0-1°0 AT
@B o xpuw) sisop/y/Bur
G0-T‘0 :(wrejooong) reang

[eseu esoj
BPED UD SISOp B[ 9P eI
©] TIPIATp/ (3w O “Xpuw)
sisop/Ssy/Swr 7¢() [eseuenuy

@w o1

o) By/3w ¢1() [y
SOINUIWI G UD 01U Jen
-stusTwpe (Sw (] "xpu)

s1sop/3y/8w ¢0-70 Al

oondayids snyeiss
[° ua eonnadera sisoq

YdavO
101d20a1 op ugIEATIOE B

105 oun( omed £ orpos ap

SO[EUED SO 9P UOQIOSE[NPOJA OQMOu&—NNw .u<

UQIDE 3p
soperoua10d sof ap oanpadar
oxedsip |2 eirwiy ‘o1uel O]
10d £ afeajoa 10d opeanb
-0[q OIPOS IP SI[BUED SO P

BAIIOBUT BUWIIOJ B] BZI[IQEISH BUTOIIUS

001319eqeS 101daoar 2 uod

uorun ns ILINIOL e VgV
[°P PEPIAIOE ®] BIUSWAIOU]

we[ozepIA

0o1319eqeS 101davar 2 uod

uorun ns ILINIOLY e VIV

[2P PEPIANOE B BIUSWAIOUT Ew&uNwMD

UQIIOE OP OWSIUEIIA

J [P 0IUSIWEIEI} [3 US SOPEZI[IIN sodewe] *S y1gVy.L




14 ‘A. Gonzdlez Hermosa

SESOJUSIWEDTPIW SIUOIIIEINUT SESLISH

er101e11dsa1 £ TB[NOSEAOIPIED BIDULID[0] BUING
[£19U93 UD SOSIPAPE SOIUAD P BIDUIPIOUI Bleg
SESOIUIWIEDIPAUI SIUOIDIBINUT AP BI[E]

sefeyuop

aae13 errorendsa1 epuaYNSUY

Oﬁmwmﬁ [° U9 BZI[oqe1aw 9 ON
Jeuax
BIDUSIOIYNSUT U UOQIdNEI |

SIUOELIIPUTEIIUOY)

epelrw] epudLdxy
uorsunodi ]
"{d O[eAINUI [9p UQIOESUO[OI]

ONS [2p ugisardo
owsed

-so0ou01q ‘owrsedsaoSurre|
‘esude ‘errozenidsar uorsarda(y
SEIUBIND SIUOIOLIY

(pepIqEaT
e[ oAnurwsip o suaraard eurx
-opiid uod odupi s osn
[2) oatsaide ouarwerrodwor)

sefeyusasop
/SOSIOAPE S0103)

(u913vnuzzuo’)) 4 [OP OIUSTUIEILI) [3 US SOPEZI[IIN SOOBWIR] *S y19V.L

wmﬁ_uv—ﬁ.—dumw
seo1neipad sisop Aey oN
somurw ] ud AT Sw 07
8w (005-00C

uru G- U2 Tensiu

-Twipe ‘s1sop/33/3w 0z AT

uru ()| ud
Tensturwpe (3 ¢°1 “xeur)
s1s0p/33/3w 09-0€ Al

oondyyids snyerss
[° ua eonnaders sisoq

eprder ugoea
-NORUI B[ TE1DJE UIS 2(eI[0A
ap sa1udrpuadop o1pos dap
SI[BUED SO[ P LIUD[ UOILAN
-OBUT B[ 21UIUBATIOAS IO

on[ed £ orserod ‘010 ap
wu~N=NU wOM UT dmuﬂ.ﬁuUSﬁuﬁOU
©[ U9 ugpEIN[E £ (VANN)
orerredse-(I-[naw-N $a1
-01doar sof ap uoIqIyUI
MWNCM&vNN_ﬁONEDQ mdﬁ B Quar
-o31p s3 anb ewiioj eun ud
VYD 103d20a1 [9p uopRANOY

OPIOOU0ISIP $3 UQIIIE P
019BX2 owsTuEd U ns o1ad
0I0[BD 2P SO[BUED SO[ UD
owod Jse yqyo) £ oreuwrel

\ﬁ;w p $2101d2021 SO[ U2 BNy WIEIODBINGAY]

UOQIOIE Op OWSTURIIA




15

Estatus epiléptico

I [op sepuadin uo ugnue e ered ountodye op wisandoi] € eAnSi4

PEES

UQIORZIIONUOJA

ESTIED B[ Te181) SI[EIIA SAUEISUOD ©STIED B[ TEIET) SI[EIIA SUEISUOD
£ reonsouder(y Jonuo) £ reonsouder(y [onuo))

012 “S030ULP[ 0] Ip SAUOLIPIPUILU0I T Ip 001 $24090[ PIUIM Ud VU] IS
U91992]0 VY1 24905 VIIUIPI (v ON] “049L1Ad [3)p 01ULISIY PUIS 03VULLY OPUNTIS [TH

sasaw Z > praaguprun poavd jrqaf sisio ‘vipdopivs ua opvupur oy, . Sw o1 xew ‘sisop,Sy/Sw
v dojoquiaw quiipuosonu pypausiafus vyrvdopmnSpos viuaruounadiy S0 AL We[ozepiy
mvdomasound vivdodaq oporpusvauar souv 5 v g auua ugronpoid 0 soge ¢ > Fur ¢
R G L e I o ‘sout ¢ < $u o e
0a104d)pa spug 0 vauzy maaustsd p 031uopOIU T UT INFT VUL, By g0 A wedor]

A1 ®OIUN SISOp S ()] SOUE ¢ ap
satoudw ud eurxopuid rexspisuor)

s BOTUID o o
/38w ¢-¢ (A[ S1s0p san 0 sop uo erp/3y/Sw % (A S150p 211 0 sOp D erp/S3y/Swr SI[RIOTWOINUE SO[IATU
ojoq /8w ¢-7 £9pa215) 3 1 xpw (urw/y/Bw 1) £3pa015) 3 1 xew (urw /3y /3w 1) /8w ¢ £S0D1X0) ‘SOI[OTIID
[eruador, utw ()7 ud Sy/Sw (g euonuag, urw ()7 ud Sy/8w (g euronuag, R, ‘emowmEwaY
a 0 0 o EONIEUY o
33 (A eroy/Ssy/Suw -1 apao 15) urw ¢-z| | (A] eroy/Syy/Suw -1 apad 1) urw ¢-7 Sw 07 xew uQI31100 :[p/Sw
q/ey/sw 01-§ 01
0joq 3B ¢-¢ ud 3yy/3w (g A1 091pos o1eoideA ., ud 3y/3w (o7 A] 021pos oreorden ., Syy/Sw ¢ esevenur 09 > erwdN3 1§ o
jojodoig © ° ‘[eonq we[ozepTy sooruIInUE
(A seaoy 1 epeo Sy/8w ¢g (A seroy 71 eped Sy/Sw ¢ ° 1,86 <AIS o
H 9pad 1) Sw ()O¢*] "XpW "UIW G U apad 1s) Swr (¢’ “XeW "UIW G UD eurdaseipozuag 8w (] “ew Sy/8w OSOUDA 0SIIDT JEIUNU o
WB B 5010 By/3w (09-0¢ A WEIDBINAIT, B/3w (09-0¢ A WeIDBINAAIT, ap sisop epunsag| | ¢1°0 ] Wepozepiy re[ides erwaonys) o
ojoq 3y/3w 7 UQIOEZLIONUOIN o
WE[OZEPI weaur] epungos eauy] epungos eidenalouadixQ o
[0ZEPIN SLEM 7 ouhEmﬁ el E TADCYV o
BISQEIIUT BJA IOUIGO VSONHA
ann Al BJA OpIUQO ®Y 35 0OU 1§ VIA?
OLTEIORIJAI a[qeIsd T zooard g

0€ ST o1 [ s | [ 0 |



16 ‘A. Gonzdlez Hermosa

nados con el trastorno subyacente en vez del EE.
Ademds, la evaluacion neurocognitiva a menudo no
estd disponible y las secuelas no siempre se informan
en detalle. La menor edad, el sexo femenino y una
larga duracién del EE se asocian con peor resultado.

De acuerdo con la edad, las secuelas en menores
de un afo ocurren en el 29%, entre 1 y 3 afios en el
11%, y en mayores de 3 afios en el 6%".

Existen estudios que sugieren que los nifios pre-
viamente sanos que presentan un EE febril o EE
sintomdtico agudo tienen un riesgo bajo de desarro-
llar una nueva morbilidad neurolégica a largo plazo.
Pujar y cols. refieren una incidencia acumulada de
epilepsia del 24,7%, y todas las epilepsias se pre-
sentaron dentro de los primeros 5 afos después del
episodio de EE. La incidencia mds baja de epilepsia
fue en EE febril (14,3%) y las incidencias m4s altas
de epilepsia fueron en el EE sintomdtico remoto
(45,5%). Con respecto a trastornos de conducta,
hasta un 28% de los nifios presentan dichos tras-
tornos tras un seguimiento de 8 afios?'.

Los datos en relacién con el prondstico del
EENC son escasos y para algunos se considera mds
“benigno” que el EEC. Con respecto al EENC, la
causa subyacente suele ser el factor mds importante
para determinar el resultado. En base a la evidencia
actual es dificil establecer el impacto del EENC
por la heterogeneidad de los estudios y la falta de
datos sobre la funcién neurocognitiva antes de los

episodios de EENC22.
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