"?;’

€je.
o UNIVERSIDAD _ NACIONAL AUTONOMA DE Mﬂlﬂl

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
CENTRO HOSPITALARIO 20 DE NOVIEMBRE
1S.S.STE

ESTADO EPILEPTICO EN NINO

REVISION BIBLIOGRAFICA

PARA OBTENER EL TITULO EN
LA ESPECIALIDAD DE:

PEDIATRIA MEDICA

P R E S E N T A

DRA. TOMASA GALLEGOS ANTONIO

MEXICO, D. F. 1994




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.






INDICE

INTRODUCCION. ¢ o v iuaveenvencnossncnasnnasnnsssssniances 1

ANTECEDENTES HISTORICOS

DEFINICION- « v v uemeenvnneenemnnninn,
CLASIFICACION......c..cun.. cea 4
ETIOLOGIA.-‘-.....---......-_..-..’ .5
FISIOPATOLOGIA. .. r.evevnennsns ierie..B
CUADRO CLINICO...c.c.....
nIAcnosnco.....;..v..'.i
mrmmnm............(
PRONOSTICO. - - ... .. . .
PREVENCION. - +.vvsuvnein
couct.usronss.......-..‘..;'. ,.‘......;59

BIBLIOGRAFIA. ..civeccaasas

ireresensed9



El estado epiléptico o status epilépticus es una urgdencias
pedidtrica frecuente que puede originar morbilidad y mortalidad
importantes. El nifio que experimente una crisis de estado
epiléptico, plantea una situacién alarmante a los padres vy
desafio al personal médico, solo el criterio organizado para la
estabilizacién y 1la asistencia iniciales del niffo que =e
encuentra en estado epiléptico ayudard a prevenir las

complicaciones necesarias y la muerte. (1,2).

Las convulsiones se pueden clasificar comc generalizadas o
parciales. Las de tipo generalizado se manifiestan por
trastornos del estado mental, y se pueden acompaiiar de
actividad motora convulsiva. Un estado epiléptico que dura mnés
de 60 minutos, a pesar del tratamiento 6ptimo, 8e puede

considerar refractario.

La causa mds frecuente del est;do epiléptico, son oridinadas
por procesos agudos, os decir, a procesos patoldgicos de
presentacién en niffos previamente sanos, esto corresponds a un
80X . Bl 40X restante corresponde a niiffos con patologia crénica

fundamentalmente epilepsia. (3,4,5).



La forpa més frecuente en el estado epiléptico ténico-clénice
generalizado, el cual entraiia en nayor potencial de

complicaciones o nuerte (3).

ANTECERDENTRS HISTORICOS
El interés nédico en 1a epilepsia data de 1a época de
Hipécrates, antes de 1824, s6lo hay complicmciones anecdéticas
del estado epiléptico. En esa época Calmeil escribié, hay casos
en gue, tan pronto desaparece un ataque sSe inicia a otro, de
tal forma que hay una sucesién hasta de 40 a 60 ataques sin
interrupcién. Es lo que los pacientes llaman estado de mpal

(etat de mal. De los franceses).

El peligro es inminente: muchos mueren. Después de 1=
descripcién de Calmeil, aumentd la frecuencia de publicaciones
sobre el estado epiléptico. Al parecer, los informes fueron
paralelos a la disponibilidad cada vez mayor de leos
medicamentos desde 1883, utilizados en el tratamiento de .la
epilepsia. En 1870 Huglinds Jackson, observé gque la supresidn
repentina de 1los anticonvulsivantes no =s6lo permitia que
regresara la tendencia anterior a 1la crisis, sing que 1la
supresién era en si nisma un factor causal para producirla,
Jackson sugirié que las dosis de las cdrogas suministradas deben

disminuir el nimero y cantidad gradualmente.



En 1876, Bourneville se refiere a el estado epiléptico como
estado de mal. Sin embargo, no fue hasta 19682 en que surge su
definicién como: Crisis convulsivas que se repiten tan
frecuentemente o tan prolongadas que crean una condicidn
epiléptica presisa y duradera, aplicandose el término a crisis
convulsivas continuas con una duracién minima de 30 minutes con

o sin afectacién del estado de conciencia.

La primera clasificacién del estado epiléptico se elabordé en
Harsella, Francia, en 1862, durante 1la Décima Conferencia de
Europa de Epilepsia y Neurofisiologim Clinica. Gastaut en 1887,
publicé el primer articulo sobre el estado epiléptico, siendo
‘adoptado por la Liga Internacional Contra la Epilepsia en 1970,
¥ la clasificacién fue incluida en diccionario de Epilepsia de
la 0.H.S. en 1873.

Tedricamente, esta clasificacién identifica todos los tipos de
estado epiléptico como los estados convulsivos descritos en la

Clasificecién Internacional de la Epilepsis.

DEFINICION
* La Organizacién Mundial de 1a Salud, (OHS) en su diccionario
de Epilépsia define el al estado epiléptico como: (3,8).
Padecimiento caracterizado por crisis epilépticas que son 1lo
bastante prolongadas, repetidas a intervalos cuya brevedad
basta para producir una situacién epiléptica uniforme y

constante.



* Estado en el cual el paciente no recobra el estado de alerta

entre una y otra crisis.

* Crisis convulsivas con duracidén con duracidn de 10 a 80
ninutos, que es recurrente y que el paciente permanece con

aliteraciones del estsdo de conciencis.

X.~ BSTADO EPILEPTICO GENERALIZADO
A) ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO GENERALIZADC.
i1.- Rstado epiléptico ténico-clénico (estado de gran
mal). »
a) Inicio generalizado

b) Inicio parcial, secundariasmente generalizado.
2.~ Estado Epiléptico tdnico.
3.~ Estado Bpiléptico clonico.

4.- Estado Epiléptico mioclénico.

B) ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO GENERALIZADO



1.- Estado Epiléptico de ausencia tipica (pequefic mal)
2.- Estado Epiléptico de musencia atipica (motor menor)

3.~ Estado Epiléptico Aténico.

11.- BSTADO EPILEPTICO PARCIAL (FOCAL)
&) ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVG PARCIAL
1.- Estado Epiléptico parcial simple

2.~ Epilepsia parcial continua

B) ESTADO EPILEPTICO PARCIAL COMPLEJO (PSICOMOTOR).

ETININGIA
La causa del estado epiléptico en niflos depende de la edad
(cuadro 1) (1,5). En ellos suelen desencadenarlos 1lesiones
uﬁudns del sistema nervioso central (hipoxemim, hipoglucemia,
traumatisno craneocencefdélico, meningitis, hiponatremia,
hipocalcenia, e hiponagnesemia). También puede producir

convulsiones de maners aguda les intoxicmciones por toxinas y

nedicaxentos. (cuadro 2)(1).

Se produce con frecuencia eatado epiléptico febril
(convulsiones acompaiantes de loms aunentos répidos de
temperatura sin otra lesién aguda), en niffos menores de S afios
de edad. La 1lesién cronico del sistema nervioso central

{Traunatismo cranecencefdlico, meningitis o accidente vascular



previo o encefalopatia hipéxica o estdtica en ausencia de
enfermedad o traumatismo interrecurrentes) producenm a menudo
estado epiléptico en nifios mayores de 5 afios, como sucede en el
estado epiléptico idiopétice (convulsiones que ocurren sin
fiebre, o lesitn aguda o crénica del sistema nervioso central).
El estado epiléptico ocausado por encefalopatia progresiva
(enfernsdndes neurodegenerativas, lesiones malignas o sindromes
neurocutdneos), se observa en todos los grupos de edad. La
supresién de anticonvulsivantes, es del mismo modo, una causa
frecuente a cualguier edad y se clasifica como lesidén aguda del

sistena nervioso central. (1,7,8).

En un estudio reaslizado por Garduiic y Cols, se revisaron en
forma retrospectiva los expedientes de 70 nifios con diagnéstico
de estado epiléptico. Encontraron que la etiologia es muy
variada, y depende del grupo de edad que se afecte, sin
enbargo, cerca del 50X de los casos son epiléptico previos que
reciben un tratamiento irregular con anticonvulsivantes. El 80X
de los casos fueron originados por procesos agudos, es decir, a
proceso patolégicos de presentacién en niffos previamente sanos.
El 40X restante correspondié a nifios con patologia crénica,

fundamentalmente epilepsia.

En los casos agudos las principales causas desencadenantes de
la actividad convulsiva fueron las infecciones del SHNC (11.4%),
encefalopatia hipéxica isquémica (8.5%), hemnorragia

intracraneal (7.1X) y estado hiperosmolar con insuficiencia



renal aguda (4.2%), causas nenos frecuentes fueron
encefalopatia hipertensiva, los traumatismos craneocencefélicos
¥y las intoxicaciones. En 9 niffos (12.8X) no fue posible
demostrar causa alguna de las crisis convulsivas y catalogaron
como idiopdtica. En 57X el estado epiléptico asociado a un
estado epiléptico irregular con anticonvulsivante. Otros
padecimientos crénicos son melformaciones del SNC y errores .

innatos del metabolismo. (cuadro 3) (8).

Phiilips y Shanatan, en estudio correlacionaron le edad y las )
causas del estado epiléptico en niiffos. Encontrasnde que la
lenién eguda del SNC en nifios menores de 3 afios y el estado
epiléptico febril 1lo es en los menores de 5 affos. El1 estado
epiléptico idiopético y el producido por 1lesién crénico del
SNC, son més frecuentes en nifios mayores de 3 aifos. El estado
epiléptico causado por supresién de nnticonvuisivantes. es

relativanente frecuente y se observa en todas las edades. (4).

Aicardi y Col, realizaron un estudio en grupo de nifios teniendo
como resultado que el 21X de 1los pacientes, el estado
epiléptico estaba caumsado por encefalopatia crénica o
trastornos convulsivos. En estos paclientes los antecedentes més
comunes del estado epiléptico incluyeron interrupcién répida
del anticonvulsivante y la hj.perexia causada a inficcién del
sistenma nerviosoc no central. Del restante 79% de los pacientes,
el 28X tenia una agresidén aguda del SNC o trastorno metabdlico.

En aproximadamente la mitad de los pacientes coexistia fiebre.



Otras posibles causas incluyeron mnalformaciones congénitas del
SNC, infecciones, traumatismo, anormalidad endocrina, toxinas

trastornos vasculares, enfermedades degenerativas. (8).

EISIQPATOLOGIA
El cerebro tiene sensibilidad extrema a fenénenos adversos como

hipoxia-isquémia, estado epiléptico e hipoglucemia. (9).

La sinapsis es el sitio donde ocurre, de célula a célula, la
transmisién de excitacién e inhibicién del SNC y los procesos
nenrofisiolégicos ¥y neuroquimicos que tienen lugar en una
crisis convulsiva, son los mismos, que intervienen en el
funcionamiento cerebral normal. De esta manera, el estado
ocurre a causa de excitacién exagerada o bien, por una

deficiencia del Puncionamiento inhibitorio. (10,11).

EXCITACION ELEVADA.- Este fenémeno se puede apreciar a través
de cuatro mecanismos:

a) La presencia excesiva de transmisor excitatorio, puede ser
consecuencia de un incremento de la sintesis o 1la 1liberacién,

o bien, una diswinucién de su destruccidn.

b) Los 4cidos glutdmico y aspédrtico, y la acetilcolina son

sustancias neurotransmisoras excitatorias.



c) La acetilcolina es sintetizada y alpacenada dentro de 1a
sindpsis; su libermcidén requiere 1la presencia de calcio y se
destruye por accidn de la acetilcolinesterasa, que se localiza
en la membrana postsindptica, su mecanisno de accién es
despolarizacidn que incrementa la entrada de sodio a la

neurona. (8).

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del SNC
en mamiferos; asi mismo, es une potente neurotoxina cuando se
acunula fuera de la célula. A este efecto doble se debe el
nombre de aminoficido excitotéxico (15). Las crisis convulsivas
ocasjionan daffo a nivel de corteza, t&lamo hipocampo ¥
anigdalas, debido a que esta estructura contiene neuronas que

usan el glutamato como neurotransmisor. (6,9,12).

Las formas de transmisién neuronal observadas 1luego de
actividad convulsiva, semejan las dos formas de muerte causadas

por glutamato in vitro. (9).

3- Wids weicasl Imedlats. S@ caracteriza por tumefaccién celular seguida
por lisis de 1a membrana de la célula nerviosa en cuestién de
minutos hasta un par de minutos. Se observa tanto en exposicién
a glutamato como durasnte supresién de sustratos de energia.
Este 4dltimo fenémeno adverso origina activacién de los
receptores de glutamato, ya sea por incremento en la liberacién
o disminucidén en su captacién, o por aumento en la sensibilidad

de los receptores. Los iones de sodio entran a la célula a



través de que estdn abierta por la activacién de los receptores
el paraglutamato; los de cloro entran pasivamente conforme lo
hacen los de sodio. Debido a 1la carga osmética de esos iones
de cloro y scdio; entran moléculas de agua ® la neurona ¥y
causan tunafacciéq neuronal y con el tiempo 1lisis de 1la

membrana celular. (8,8).

Jerte surossl tardfa, Esta forms de lesidn neuronal requiere que haya
calcio en el 1liquido extracelular durante la ‘exposicién a
glutamato. Se denomina tardia por la posibilidad que no haya

daffo neuronal manifiesto durante 24 horas. (figura 2). (9).

ﬁ).- Efecto del calcio. Como ya se nencioné,_ el calcio
participa en 1la permesbilidad del sodio & 1a neurona. La
disminucién de este ion favorece la entrada de sodio y 1la
hipercalcenia retardada. También participa en la liberacién del
transnisor en 1la sinapsis, 1la hipocalcenia disminuye '1la
liberacién ¥y al parecer 1la sunma de estos efectos opuestos
favorecen la excitacién. Cuando hay hipocalcemia .intensn se
establece un blogueo completo de la liberacién del transmisor,
y en este momento, el paciente no tiene convulsiones, aungue al
iniciarse la administracién de calcio se puede desencadenar una

crisis. (13).

b).- La bomba de sodio y potasio; Si la permeabilidad de 1la
membrana es normal, hay semipermeabilidad al sodio y al potasio

que funciona a través de una bomba que trata de mantener al
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sodio fuerm y el potasio adentro. Las condiciones bien
establecidas que provocan alteracién en este punto, son la

hipoglucenia y la hipoxia. (8,13,14).

INHIBICION DISHINUIDA.- La inhibicién postsindptica ests
nediada por la liberacién de un transmisor inhibido que permite
1a salida de potasio ¥y 1la entrada de cloro. El 4dcido
goxmaminobutirico (GABA), es uno de los transmisores mejor
conocidos del SKC, y requiere para su mnetabolismo 1la
pnrti.eipacién de piridoxina. (8).

FACTOR CELULAR.- Como resultado de la pérdida de las conexiones
aferentes debida a receptores postsindpticos anormales, o bien
por la distorsidén mecénica de algunos proceso neuronales, se ha
sugerido que algunos grupos neuronales se tornan sensibles en
los niffos que presentan crisis convulsivas crénicas. A través
de los axones, las neuronas propagan sus descargas anormales;
segin el nimero de células afectadas, de la direccién e esta
descarga y del balance que se establesca entre los impulsos
inhibitorios y excitatorios se determinard la existencia de una
crisis convulsiva y su tipo elinico. (8,14).

Bs dificil definir el mecanismo especifico de lesién neuronal
después del estado epiléptico prolongado y grave, debido en
parte & que la actividad convulsiva intensa suele conllevar
hipoxia. Ese dafio inducido por crisis convulsivas se localiza
al hipocanmpo, 1las amigdalas, la corteza cerebral y el tdlamo.

(9,10,12,14).
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CUADRO CLINICO
SINTONS GRARALES:
Todo paciente en estado epiléptico, presenta los siguientes
sintomas: taquicardia, hipotensién o hipertensién arterial,
salivacién, vénitos, hiperemia, palidez generalizada. Ademds de
sintomas de acuerdo & la complicacién gque presente;
hiperglucenin, acidosis léctica, hipoglucenia, acidosis

netabélica, hipercalcemnia o hipocalcemia, edema cerebral. (6)

I.- ESTADO EPILEPTICO GENERALIZADO:

Hasta un 3X de los pacientes con epilepsia pueden presentar un
estado epiléptico ténico-elénico generalizado dufante su vida.
Aunque el estado epiléptico puede ocurrir a cualquier edad, el
75X de los casos se presentan en nifios antes de los 3 adios.

Afecta por igual a ambos sexos. (3).

1.~ Estado epiléptica. tfinico-clénice (gran mall. Inicia con una
fase ténica breve seguida por una clénica prolongada de
actividad convulsiva. Las crisis pueden ser contfnuas con
fenémenos convulsivos leves que aparecen en forma repetida de
cuatro a cinco veces cada ﬁoru. Puede ser deneralizada inicial
o ser una crisis parcial con generalizacién secundaria., En
nifios predomina el estado clénico-ténico de inicio
generalizado. A medida que continda la convulsién se presentan
manifestaciones autdénomas que incluyen taquicardia,
hipertensién, hipotensién arterial, hiperpirexia. El

electroencefalograma puede mostrar diversas anormalidades que

12



varian desde las descargas de ondas focales o gdeneralizadas

lentas hasta la onda bilateral de picos. (1,3).

2.=_Egtada epiléptico ténjcn: Se ecaracteriza por crisis
ténicas prolongadas, el tono puede ser extensor o flexor o una
combinacién, generalmente con flexién de las extremidades
superiores y extensién de las inferiores, la crisis se
manifiestan intermitentemente, a menudo varias veces por hora y
la intensidad por lo general es baja, lo que a veces dificulta
reconocer que el pifioc se encuentra en estado epiléptico. Es
tipico que el nific que sufre epilepsia con generalizacién
secundaria, en especial epilepsia secundaria menor (espasmos
infantiles, mioclénica, atdnica), como el Sindrome de Lennox
Gastaut. E1 EEG muestra brotes de actividad epileptiforme y
puede indicar un patrén de decremento eléctrico con cada

fendmeno convulsivo. (3).

3.— Estado epiléptica clénico: Se caracteriza por una o varias
crisis clénicas prolongadas sin fase ténica al principio. La
actividad clénica suele ser de amplitud mnds baja que la
observada en una crisis tonicocldénica tipica y el clono a
menudo es asimétrico y arritmico.

Predorina en menores de cinco aifos de edad. La mayor parte de
los casos se relaciona con fiebre. Alrededor del be de las
veces, el estado clénico es sintoma de trastorno subyacente
como Meningitis o Encefalopatia Crénica. Otras ocasiones, se

denomina idiopdtico, puesto gque no se descubre trastorno

13



neurolégico subyacente nhnifies:u. en cuyo caso, el pronestico
por lo general es bueno; de lo contrario el pronostico

dependerd del trastorno neurolégico y es més reservado. (3).

4.-  Estado - epiléptico wmioclénica: Predomina en nifies vy
adolecentes, se caracteriza por sacudidas mioclénicas
bilaterales = interﬁnlos irregulares. Difiere del estado
epiléptico clénico por la notoria preservacidn del
conocimiento. Entre los episodios de miocclonus, los pacientes
pueden recordar y relatar sucesos que ocurrieron durante los
episodios mioclénicos; su pronéstico es muche mejor que el de
el estado epiléptice ténico-clénico. Un segundo tipo de estado
epilédptico mioclénico ocurre en nifios de menor edad con crisis
como de ausencia. En ocasiones los espasmos infantiles pueden
ocurrir con frecuencia tal que se c¢onvierte en un estado

epiléptico. (3).

2.~ Emtado ppiléptico de ausencia t{pica (pequefio mal): Rara
vez los pacientes con epilepsia de ausencia pueden presentar
estado de ausencia. En este trastorno no convulsive, hay
confusién wmental, pero no activided ténica, clénica ni
mioclénica, Puede considerarse como una crisis de ausencia muy
prolongada, los sujetos a menudo tienen habilidades motoras
conpensantes y es posible que caminen y tengan aspecto noremal
desde el punto de vista motor. El examen superficiaml puede
inclusc dar el aspecto de que est&n algo alertas, por cuanto

tienen 1la capacidad de interactuar en forma limitada, pero

14



parecen encontrarse en estadc de fuga. Sin embargo, las pruebas
formales sobre el estado mental revela notoria confusién
mental, el EEG puestra la naturaleza real del probleme; se
observa las anormalidades de espiga y onda de 3 Hz clésica:

Esto predomina en escolares y adolescentes. (3).

B.~ EBEstado epildptico de susencias atfpicas (mator panor):
Ccurre en niflos de corta edad con epilepsia motora menor,
principalmente en el sindrome de Lennox-Gastaut. El1 aspecto es
de confusién mental, como en el estado epiléptico de ausencia
tipico, pero el EEG demuestra sctividad de espigas y ondas
lentas, por lo general de menos de 2.4Hz. A veces, los nifios
con este trastorno también tienen mioclonus o crisis aténicas
junte con el estado de ausencia. El1 pronéstico es malo,
principalnente porque 1o es el de las crisis motoras menores.

(3).

I.-_Eatado epiléptico aténico: Por lo general aparece en nifios
de muy corta edad en relacién con crisis febriles. El nifio est4
inconsciente y fl&cido. Con la corisis no hay actividad clénica
constante, pesro puede haber sacudidas clénicas ocasionales
espigas. Casi ningdn niffio presenta secuelas por el estado

epiléptico atdnico. EEG con ocasionales espigas. (1.3).

15



I1.~ ESTADO EPILEPTICO PARCIAL (FOCAL).

Los nifies de corta edad que tienen crisis focales prolongadas
(mds de 90 nminutos), pueden presentar el llamado Sindrome de
Hemiconvulsién-Hemiplejia o Hemiconvulsién-Hemiplejfa-
Epilepsia. Estudios efectuandos después de crisis focales
prolongadas han demostrado atrofia progresiva del hemisferio
afectado en alguncs pacientes y en otros edema cerebral focal
en resolucién.

Asf{, si bien, la gravedad inmediata de las crisis focales puede
ser menor debido a que hay mnenos repercusién sobre los
mecanismos corporales homeostdticos, como la respiracién, que
en el estado convylsivo generalizado puede causar secuelas

graves. (3).

l.-_ Eatada _epiléptico parcisl sjmple: Una crisis focal
prolongada o crisis focales que ocurren con mucha frecuencia,
relacionadas con preservacién del conocimiente ¥y que duran pés
de 30 minutos, satisface los criterios para el estado
epiléptico parcial simple. En niffos, la causa predominante es,

Encefalitis Crénica Local segin describié R . Bl e

anatomopatolégico ha revelado datos de cambios infleamatorios
sugestivos de infeccién, pero nunca se ha id;ntifieado el
nicroorganisno patdgeno. A veces, las causas pueden ser
padecimientos crénicos como 1a encefalitis con cuerpos de
Lafora. La crisis que persiste en semanas o meses, puede
orsginar> hemiparesia progresiva. El EEG con descargas

epilépticas profundas. (3).
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a._mmﬂ_nmﬁmamzununmum_manmm El cuadro
'clinico caracteristico es un episodio prolongsdo de confusicdn
mental que también es posible que se relacione con sintonas
psicomotores o psicosensitivos. La crisis puede durar horas o
dfas. El1 EGG por 1lo general demuestra descargas epilépticas
tenporales locales, peroc hay datos de que las descargas
epilépticas son profundas en el 1lé6bulo temporal y los
electrodos de superficie no las registran. (3).

Estudios realizados por Gardufio y Espinosa, en 70 nifios con
estado epiléptico de mcuerdo con la clasificacién encontraron
que el estado més comin fue el convulsivo ténico-clénico
generalizado, y se presenté en 38 niffos (54.28X). El tipo
generalizado asociado a crisis sutiles fue el mas frecuente en
los recién nacidom. (5/8). (2).

La epilepsia parcial simple, es otra variedad frecuente y ocupé

en este estudio el 12X de los casos. (cuadrod) (2).

DIAGROSTICO

Es de vital importancia para precisar la etiologia del estado
epiléptico y determinar el tratamiento adecuado. Investigar
antecedentes que ocasi6énan daflo al siastena nervioso central,
que haya sufrido el paciente durante la gestacién, el
nacimiento ¥y cualquier época de la vida extrauterina y que se
puede acompafiar o no de deterioro neurolégico. Ademés de vital
importancia, la exploracién fisica del paciente, y contar con

el apoyo del laboratorio y dabinete.
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is
A.- Antegedentesg. (cuadrad)
faitsls. Estos pueden ser la consecuencia de anomalias congénitas
de la estructura del SNC, como porencefalia, malformaciones
vagsculares, Sindromes Neurocutdéneos y otros defectos del
cerebro. (8,15).
Neimtiw. Las manifestaciones de agresidn al SNC, en el periodo
perinatal (asf?xin perinatal, traumatisno obstétrico, etc.).
(8.15).
Not-sitals. Exrrores congénitos del metabolispo, protefnas, grasas.
Enfernedades infecciosas del SKC. Enfermedades vasculares con

hemorragias intracraneales. Intoxicaciones (8.15).

B.- Exploracidn fisjce completa (cuadro 43..
La evaluacién clinica de nifios con sintomas del sistena
nerviosoc requiere un anédlisis minpucioso detallado y completo
(15).
Existe una amplia gama de procedimientos clipicos
* Exploracién fisica completa
* Hefvias craneales
* Sistena motriz
* Sistema sensorial

* Esfinteres

Q. Procedipientos de laboratoria.
Los estudios de 1laboratorio deben incluir un recuento
sanguineo, andlisis de orina, determinacién de los electrélite

séricos, calcio, fésforo, proteinas y glucosa. El examen de



liquido cefaloraguideo se 1llevard a cabo siempre quev se
sospeche de infeccidén. Determinacién de sustancias téxicas,

gasonetria arterial. (15).

D.- Electroencefalograms (EEG)

Debe realizarse un EEG en todo paciente en estado epi}épyico,
en estado de vigilia y durente el suefio, asi ﬂpﬁgo bajo
hiperventilacién de estimulacién fética. E1- Egézﬂﬁ;udn a
corroborar un d{usnéstico clinico de trastorno coﬁvdlsivo y al
nismo tiempo sirve para clasificar el tipo de estado
epiléptico.

En un estudio retrospectivo, Grand y Reiher, observaron el EEG
de B84 pacientes c¢on estado epiléptico, concluyende 1la
isportancia del BEG en ls monitorizacién del estado epiléptico.
(15,18,17).

E._Tomografin axial computarizada v resonnncia magndtica.
Estudios complementarics para investigar la causa desl estado
epiléptico a nivel del sistema nerviosc central y determinar el

prondstico del paciente. (18).

TRATANIENTO
El estado epiléptico convulsivo debe tratarse como una urgencia
médica. Una estrategia coherente por pasos, aceleraria 1la
valoracién y el tratamiento, lo que reduce las probabilidades
de secuelas. Los pasos inicisles se dirigen a estabilizar el
sistema cardio-pulmonar y asegurar que el cerebro disponga de

un aporte adecuado de oxigeno y glucosa para conservar su
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integridad. El tratamiento es mds adecuado cuando lo lleva a
cabo un grupo con experiencia, de tal forma gue puedan hacerse

con rapidez y terapéutica. (cuadre 8) (1,6,19,20).

LESORIIICN
OXIGENO Y VENTILACION.- La prioridad en el tratamiento del nifio

que. manifiesta estado epiléptico, es garantizar la
permeabilidad de las vias aéreas, se logra mediante la
colocacién adecuada de 1a cabeza a 30 grados y .aspiracién de
las secreciones que se encuentran en la cavidad bucofaringea.
Aspiracién del contenido de estémagoc tan pronto como se pueda,
para prevenir emesis y la brocoaspiracidn secundaria.

La segunds prioridad en la estabilizacién es garantizar
oxigenaci6én y ventilacidén adecuada. Se administra oxigeno =a
concentraciones altas (100X) mediante mascarilla. La elevacién
insnfiéiante del térax, ruidos respiratorios deficientes,
taguipnea, esfuerzos respiratorios débiles y cianosis, sugieren
oxigenacién y wventilacidén insuficientes, por lo que hay que
topar gasometria arterial para confirmar los datos observados;
Saturacibén de oxigeno (menos de 80X), hipoxia (Pa02 menor de 65
onHg) o hipercampnea (PaCo2 mayor de 55% mpHg). Sin embargo,
durante el estado epiléptico prolongado puede encontrarse
hipercapnea importante a pesar de una buena oxigenacién (Pao2
mayor de B0X Hg o saturecién de o2 mayor de 95%). (1,3,6).

Si persiste la insuficiencia de la ventilacién, serd necesario
intubar al niffo. Las indicaciones para intubacidén endotraqueal,

consiste en oxigenacién o ventilacién insuficiente, aumento de
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1a presién intracraneal que requiere tratamiento con
hiperventilacién y el estado epiléptico refractario que exige
anestesia general, una vez intubado se requiere vigilancia con

EEG y del estado cardiorepiratorio. (21,22).

CIRCULACION Y ACCESO VASCULAR: El niffio que se presenta al
principio del estado epiléptico, suele coritar con perfusién
adecuada y experimenta taquicardia e hipertensién. Con 1la
actividad convulsiva prolongada puede desarrollar choque
hipovolémico o cardiogénico, y se tratard inicialmente con
ifquidos. (23). Se vigilardn estrechamente los signos clinicos
de perfusién deficiente (Pulsos periféricos o centrales
filiformes, retraso del llenado capilar y extremidades frias),
ponitoreo de la frecuencia cardiace y presién arterial, se
obtendrén muestras para biometria hemética, electrolitos
séricos, calcio, meagnesio, glucosa, proteinas, sustancias
téxicas, gasometria arterial.

Otras vias que debemos tener presentes son: itraésea,
intramuscular y rectal. Ademds de infusién de glucosa 50X a 1

ng/mg (cuadro 6)(1,3,6,23)

Lo ATIOIMESTUNTES,

El estado epiléptico responde a lm administracién apropiada de
anticonvulsivantes. Por lo que el anticonvulsivante ideal para
el control de las convulsiones agudas, incluyendo al estado
epiléptico debe contar con las siguientes caracterfisiticas:

(1,8)
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1.~ Alto grado de eficiencia contra todo tipo de convulsiones.

2.- Disponible por via parenteral (intravenosa, intramuscular),
intraésea y rectal. Al administrarse que no presente
reaccidén local o toxicidad sistémica y otras reacciones
adversas, . .

3.- Administracién de pequefios volimenes

4.~ Absorcién rdpida con niveles séricos adecuados después de
su administracidn.

5.- Penetracién rédpida al SNC con actividad .anticonvulsiva
sostenida. ’

8.~ Que no cause depresién cardiorrespiratoria.

7.- No altere la exploracién neurolégica

8.- Que no interactie con otros f&rmacos depresoreas del SNC.

La.finalidad de la intervencisSn anticonvulsivante consiste en
lograr concentraciones terapéuticas eficaces a 1la brevedad
posible, y de manera ideal, dentro de los primeros 30 a 60
minutos que siguen a la onda de la crisis convulsiva. La dosis
ideal de un anticonvulsivante para el tratamniento del estado
epiléptico debs maturar con rapidez y en grado suficiente los
tejidos cerebrales y suprimir la actividad convulsiva. Si se
requiere de otro anticonvulsivante de manera agude, éste debe
potenciar 1las propiedades hrnacolégicas del primero, sin
producir trastornos cardiorrespiratorios. Si las convulsiones
persisten més de B0 minutos, debe lodrarse su control con
anestesia general. (1,2,18,19,23).

El tratamiento del estado epiléptico antes de 1860, consistia
en la administracién parenteral de fencbarbital o paraldehido.
Con la mparicidén a principios del decenio de 1860 del diacepan

por via intravenosa, éste me convirtié en el anticonvulsivante
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de primera linea para tratar el estado epildptico. Actualmente
los anticonvulsivantes empleados son de tres categorias:

Benzodiacepinas, fenitoina y barbitiricos. (3,11,24).

4 BEPLETMS: Son muy lipéfilas cruzan por la barrera
henatoencefdlica de diez segundos hasta tres minutos. Son
motabolizables por hidroxilacién en los mnicrosomas hepdticos.
Actian en sitios receptores especificos que son parte del
complejo de receptores de benzodiacepina, dcido gamna-
aninobutirico. (GAMA) y barbitiricos del SNC.

Los efectos indeseables son depresidn respiratoria y
disminucién del grado de conciencia, hipotensién (secundaris al

propilendglicol solvente de los preparados del diacepam). Las

benzodiacepinas mds usadas son: Diazepanm, lor , vy
nidazolam. (24).

Dizcepam: Es altamente lipéfila, poco soluble en agua, como se
fija en gran wmedida a protefnas, tiene un gran volumen de
distribucién y se distribuye con rapidez desde los tejidos
cerebrales. Por ser 1liposoluble y penetrar en la barrera
hematoencefélica en menos de 10 segundos, con tiempos nédximos
de accidn durante el primer minuto, su accién es nmuy breve (5 a
15 minutos), La dosis es de 9.3 a 0.5 mg/kd/dosis, infundir a
una velocidad no mayor de 2 mg/minuto, para evitar el riesgo de
depresién nerviosa. La dosis rectal es de 0.5 ng/kg dosis,
siendo una via préctica en nifios que no tienen una via
permeable. El diacepam intramuscular no es recomendable para el

control del estado epiléptico por su pobre absorcién por esta
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via, siendo igual o mayor a 30 minutos. Se ha utilizado el
diacepan intravenoso en infusién continua para el estado
epiléptico. Sin embargo dicho férmaco se une en grado variable
a los frascos de soluciones intravenosas y a los equipos de
venoclisis, lo que hace que este mnétodo sea en potencia
peligroso para lactantes y escolares, (20,25,27).

Los efectos secundarios del diacepen son: sedacidn,
hipoactividad, broncorrea, hipotensién arterial y depresién
cardiorespiratoria. (6,15)

Caderén y cols, estudiaron 17 nifios con edades de seis meses a
cinco affes, nueve pacientes padeci{an convulsiones febriles y
ocho pacientes convulsiones no febriles. Cinco niffos habian
presentado uno o varios episodios de estado convulsivo. Los
pacientes estaban recibiendo anticonvulsivantes (fenobarbital,
carbamacepina, fenilhidantohinba y dcido valproico) -y cuatro de
de ellos sin anticonvulsivantes. Concluyeron que la
adninistracién del diacepam rectal a dosis de 0.5 mg/ki/dosis,
por los padres en su domicilio es un procedimiento fécil, Gtil
¥ seguro para yugular la crisis convulsiva febril o afebril, y

por lo tanto, prevenir crisis convulsivas prolongadas.

Loracepam: Aparecié en 1877, como sedante y ansiolitico y
denostré eficacia clinica para el tratamiento del estado
epiléptico afines del decenio 9e 1880. En conparucidn con el
diacepam es menos 1lipéfilo, se fija menos a protefnas y tiene

un volumen més pequefio de distribucién. Su efecto se inicia en
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2 a 3 minutos después de administrarlo, por lo que cruza con
facilidad la barrera hematoencefdlica.

Su actividad anticonvulsiva duran entre varias horas y 24 a 48
horas. Las crisis recurrentes son menores. La dosis para estado
epiléptico es de 0.5 y 1 mg/kg/dosis, repitiendose & los 10
minutos si la crisis persiste como una dosis méxina de 4 ng
¢(7,10,32). En estudios comparativos sobre el tratamiento agudo
del estado epiléptico, el loracepam mostré una eficacia
aproximada de 688X y el diacepam de 75X para detener la
actividad convulsiva. Se comparé con la fenitoina como primer
anticonvulsivo, el loracepam tuve una oficacia de 78X y la
fenitofna de 56% (24,27,28).

Los efectos secundarios son: depresién respiratoria,
bradicardia e hipotensidén arterial (28).

Crawford y cols, estudiaron y reportaron la efectividad del
loracepam, en 77 niffios con estado epiléptico. Obteniendo buenos
resultados en el 79X de los casos, casi no hubo complicaciones,

s6lo 3 pacientes ameritaron asistencia ventilatoria. (29).

Midazolam: Se sintetizé en 1878 y se empleds como agente de
induceién anestésica; su pricera revisién como
anticonvulsivante se publico en 1885. En su estructura contiene
un anillo imidazol estable en soluciones acuosas, no
roequiriendo diluyente como el propilenflicol. Es .altnnent:e
lipofilico en pH fisiolégico, resultando su répida entrada al
tejido cerebral y aleanzando rédpidamente concentracidnes

terapéuticas. Su accién es de pronto inicio (1 a 5 minutos), su
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" tasa de elinina¢ién es elevada vy 1a duracién de ests es breve
de 1 a 5.4 horas. Dosis de 0.3 mg/kg/dosis en 1 o 2 boles
intravenosa lentanente, seguidos de una infuszién de G.05 a 0.40
ag/kg/hora. Rescciones secundarias: cardiorespiratoria,
hipertensidn arteriml. (8.29).

Anad Kunar y cqls, en un estudio de 7 pacientes con estado

epiléptico refractario que ameritarcn manejo en la UTIP, y se

les administré 1dnzblan, con buenos resultsdos siempre vy
cuando tuvieran buena funcién hepftica, renal ¥y Vcardtaca,
concluysron que 1 manejo de midazolam es estado opilcptico
refractario, tiene el potencial de permitir estancia corta en
la UTIP, ya que evita la larga accién de las benzodiacepinas y
—bnrbitﬂricos, edends de eveluacién neurclégioa temprana y

adecuada. (3).

A- KDWDDNS O MNUDWS: Abmrecié en 1838, y su eficacia en estado
epiléptico se demostrS a finsles del decenic de 1870. Se une a
protefnas en un 85X a 90X; es lipofilica. Se metabolize por la
accisén de las enzimas microsémicas hepéticas. Es complicada la
cinética de elininecién de eliminacién de este sustancia. A
concentracién més baja, disminuye en un porcentaje constante. A
concentracidnes terapéuticas o téxicas, su wmetabolismo depende
de la concentracién,| conforme se saturan las vias enzimdticas
de degradacién. La concentracidén de fenitoina disnihuye & una
tasa conatante en mcg/h., por tanto, las cifras de fenitoina

disninuyen con  mayor lentitud en las concentracidnes
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terapéuticas nés elevadas y téxicas que en las concentraciones
nés bajas.

Esta cinética explica porqué en presencis de una concentracidén
terapéutica, las dosia adicionales pequefias pueden producir de
manera imprevista una concentracién téxice. (1,3,31). Es poco
soluble en agua, por lo cual su mezcls se hsce en propilene-
8licol y wmlcohol; ul wmezclarse con glucosa se precipits y
cristaliza. Su  dilucién se debe realizar en solucidn
fisiolégica., Su actividad es menor en pH 7.2, ya que =u pH es
alcaline, por lo que se pueden presentar severos dafios en
tejidos blandos como necrosis.

En recién nacidos =i se administra por catéter arterial puede
producir espasmos ¢ isquemia, No se aconseja su administracidn
por via intramuscular. (8,20). La dosis recomendada es de 5-25
ng/%gd & una velocidad no wayor de 50 wmg/minuto. En nifos
mayoras (preescolares y eacolares), y de 0.75 a 1 mg/kd/minuto
en recién nacidos y lactantes. (1,6,31). Reacciones
secundarias: Ataxia, nistagmus, wnovinientos involuntarios,
jrritacién local al aplicarse (necrosis), arritmiss cardiacas,
confusién en pacientes con encefalopatia, insuficiencia
cardiaca congeativa, visién borrosa. La adninistracién de
fenitoina por via oral para gue se absorbaz requiere de 6.14
horas, es variable y amenudo resulta incompleta. (1,31). En el
cerebro tiene sctividad méxima en plazo de 10 a 30 minutos. Sin
embargo, copo la administracién intravenosa de fenitoina
requiere de 20 ninutos, el tiempo total para alcanzar su

actividad méxina suele ser de 30 a 50 minutos (23,31).
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Chiron y cels, &anlizaron las concentraciones plasnéticas de
fenitoina en 60 nifias con estado epiléptico. Concluyeron que
las dosis de fenitoina podrfan ser sjustadas de acuerdo con las
concentraciones plasméticas, evitando la sobre dosis y 1la
ineficacia paradéjica. (23).

Se reporte ademds con una prodréga de fenitoina (ACC 88-53); es
un éster de fosfate sédico de fenitoinz, que recientemente fue
desarrollade modificando la solubilidad de la DFH. No reguiere
de propilenglicol como solvente, haciendolo menos cardiotéxica.
Su alealinidad es menor que 1la de DFH, su mbsorcién es completa
(100%) después de su =administraciénm intramuscular, por 1o que
la hace una drogs de eleccidén en el estedo epiléptico. (24).

La accién del pro-fé&rmaco de la fenitoina se inicia de § a 10
minutos de la administrecién intravenosa y de 30 e 35 minutos
despuds  de la administracién intramuscular. La dosis
recomendada de 25 mg/kg por via intravenosa o intramuscular e

infusién menor de 75 mg/minuto. (6,32,33).

& MWraias: Los barbitdricos son  agentes que actian como
depresores globamles del sistems nervioso central y tienen
propiedades eagonistas de los receptores GABA sepejantes a las
benzodiacepinas. Los barbitdricos nés emplendos son:
fenobarbital, pentobarbital, pentoral. El Ffenobarbital es de
accién prolongads, relativamente segurc, barato y clinicamente
eficaz. (1,8).

Fenobarbital: Aparecié para empleo clinico en 1812, fue el

anticonvulsivo de primera linea para tratar el estado
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epiléptico. Es metabolizado por los microsomas hepéticos y es
inductor enziméAtico. Presenta baja solubilidad lipofdica. La
penetracién de la barrera henatoencefdlica no es tan répida,
presentando concentracién cerebral entre 5 y 15 minutos después
de la administracidén intravenosa; suprime la corteza mds que la
formacién reticular, por 1lo cual, es utilizado como
anticonvulsivante sin sedacién eoxcesiva. La absorcién del
fenobarbital es casi completa por cualquier via de
administracién y se puede mezclar con seguridad con todos los
liquidos intravenosos. Tiene semi eliminacién que varia entre
60 y 150 horas em de accidn prolongada (1 a 3 dias).

Se recomiendean dosis de 10 a 20 mng/kg/dfa, alcanzando niveles
séricos de 10 a 15 mncg/ml después de una hora. La dosis de
fenobarbital para estado epiléptico em de 20 a 25 mg/kg, IV a
una velocidad de infusién no mayor de 100 mg/kg. (1,6,20).

Los efectos secundarios son hipotensién arterial, depresién
respiratoria, osteopatia, anemia megalobldstica, déficit‘ de
vitamina K en recién nacidos con mnadres npanejadas con

fenobarbital. (8,20).

Pentobarbital: Es un barbitirico de ecoién breve que empezs a
enplearse en 1863, para inducir comd barbitirico en caso de
estado epiléptico. Lockman, demostré que las convulaiones se
controlaban con 8 mg/kg en bolo seguido de infusién continua de
3 mg/kg/h durante 3 dias. Rashkin y cols, utilizaron dosis de 5
ng/kg intravenosa en bolo y 25 a 50 mg cada dos a cinco minutos

hasta que ocurriera supresién en el EEG, posteriormente,
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seguida de infusién continua S5 mng/kg hora durante 2 a 24
horas, las manifestaciones téxicas, edema pulmonar, edema
generalizado, ileo intestinal. y paro cardiorrespiratorio.
(19,20).

Pentoral o tiopental: Es un barbitdrico de accién breve, Orlow
Ski vy cols, en un estudio realizado en pacientes con estado
epiléptico, administraron una dosis de pentoral de 30 mg/kg en
infusién, posteriormente 5 wng/kg/hora, inereneptandose esta
dosis de 10 a 20 wg/kg/h. Las concentraciones 6ptimas de
pentornlA fueron de 250 a 400 mcg/ml. Reacciones secundarias:

hipotensién arterial, hipotermia. (18,20).

D.- OTROS MEDICMEITS.

Lidocafna: Pue sintetizada en 1834, y usada como antiarritmico
anestésico local, su uso como anticonvulsivante fue hasta 1855,
en pacientes con estado epiléptico, su mecanismo de .acoién es
desconocido. Su semi-desintegracién bioclégica es breve. 5o
efecto &= rdpido de 20 a 30 segundos, por lo que su infusién
contfnua esté indicada. Cuando se combina con otros
anticonvulsivantes como el diacepam, fenobarbital, hidantoina
contra la mayor parte del estado epiléptico. Bstudio.s
realizados en niffos principalmente en recién nacidos, se
reconienda dosis de 2 mg/kgd en bolo, seguidas de infusién
continua de 8 mg/kg/hora. Efectos secundarios: Diplopia, vy

alteraciénes del lenguaje. (3,19,20).
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Paraldehido: Es un hipnético sedante que tiene actividad ya sea
por via parenteral o rectal., Se ha empleado con éxito en el
estado epiléptico, aunque no estdn bien establecidas sus
propiedades farmecocinéticas. En pediatrima no estdn bien
establecidas las dosis, ya que es dificil controlar sus
concentraciones. El paraldehido tiene muchos efectos tdxicos:
Necrosis tisular, absceso estéril, lesién neuronal, acidosis
metabélica, hepatitis, ipsuficiencia renal, edema pulmonar,

hipotensién arterial, insuficiencia cardiaca (3,18,33).

ACIDO VALPROICO O VALFROATOS: Fue sintetizado en 1882, perc sus
propiedades antiepilépticas se descubrieron B0 afios més tarde ¥
los primercs ensayos clinicos se practicaron en 1964. Es de
ayuda para el estado epiléptico refractario, en nuestro medio
no existe la presentacién intravenosa, pero en la via oral y
rectal su absorcién es adecuada. Su concentracidén plasmitica
pédxina es de 1 a 4 horas después de su adeinistracién.

Se une a proteinas de un 85 a 980X y es capaz de desplazar a
otros fdrmacos de los sitios de unién de 1a albimina. Se
elinina por una beta oxidacién hepética. La dosis intrarectal
es de 20 a 45 mg/kg; la presentacidén es de 25C mg en 5 ml, se
debe diluir en agua a una proporeién 1:1 y administrarse por
enena. La dosis para estado epiléptico es de 10 mg/kg/lv,
gseguida por una dosis de infusién a 0.6 mdg/kg/h en ‘24 horss,
con niveles séricos terapéuticos de 50 a 100 mng/ml. Puede
incrementar las concentraciones plasméticas de otros

anticonvulsivantes en especial el fenobarbital y fenitoina. Las
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reacciones secundarias s;on: produce hebntotoxicidnd importante,
por lo que’ es necesario vigilar cuidadosamente 1a funcién
hepdtica, ndusea, vémitos, diarrea, anorexia, somnolencia,
trastornos de la coagulacién, encefalopatia aguda, caida del

cabello y efecto teratégenoc. (mielomeningocele). (6,15).

- MSTSA @BM. Si  todo 1lo demfs fracasa (mnanejo con
anticonvulsivantes) en los pacientes en estado epiléptico
convulsivo, se puede requerir de anestesia goneral para anular
la crisis. Existen diferentes agentes anestésicos; halotana,

tiopental (34).

Isofluorano: Produce una reduccidén de la actividad eléctrica
cordial relacionada con la dosis. Parece disminuir el consumo
de oxfigeno y el mnetabolismo del cerebro, sin incremento
importante del flujo sangufneo cerebral. La eliminacién del
isofluorano es rdpida y casi completa por los pulmones. La
administracién de isoflourano se titula segin 1la reaccién
clinica.

En diversas series se demuestra que este férmaco interrumpe de
nanera adecuada la actividad convulsiva a concentraciones de
0.5 a 3.0X%., Tiene toxicidad orgénica minima; entre sus efectos
hemodindmicos estdn los de tipo inotrépico depresién miocardica
y vasodilatacién periférica en grado minimo. Induce supresicdn
del EEG en concentraciénes de 0.5 a 1.5%, lo gque no suele

asociarse con efectos hemodindmicos. (20,34,35).
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Halotano: Ha sido el mnestésico de inhalacidén recomendado para
el estado epiléptico. Sin embargo, no cuenta con una serie
clinica publicada, ni con modelos experimentales que hablen en
favor de su administracién. Las dosis requeridas de halotanc
para el estado epiléptico tienen supresién del EEG, €ienen
efectos indeseables y hemodinénicos inaceptables,
vasodilatacién generanl e inotropia negativa, ademds puede ser
hepatotéxico., (1,34).
Tipoental o pentotal: Ya se hizo referencia de este fArmaco en
rédginas anteriores.
V.- GRRUSG6lo se menciona que el tratamiento quirdrgico se puede
efectuar siempre y cuando el estado epiléptico sea focal ¥y
refractario al tratamiento farmacoldégico. (35).
David G. y Gorma y cols, presentaron un caso de un niffo de 8
afios con antecedentes de ataques diarios focales izquierdo-
motores. Fue tratado con dosis muy elevadas de antiepilépticos
administrados en combinacién o individualmente, cuando se
" reducfan 1las dosis reaparecian los atagues. Se efectud
tomograf{a por emisién de positrones, durante las crisis se
observaron zonas de hipermetabolismo de glucos; en 1la =zona
frontal derecha que correspondia al foco electroencefalogréfico
y también a los hallazgos de resonancia magnética. Se le
extirpé . gquirdrgicamente, con control inmediato del estado
epiléptico. Este tipo de tratamiento operatorio ‘debe - ser
considerado en pacientes con estado epiléptico refractario, en
los cuales se demuestra un comienzo focal de los ataques y que

sean candidatos quirirgicos razonables.
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PROMOSTICO
El pron6stico de la crisis epiléptica y estado epiléptico con
relacién a su recaida, revisten mejores perspectivas si se
establecen y analizan las variables predictivas (edad de
presentacién, tipo de estado epiléptico, duracidén, patologia
asociada, compliceciones y recurrencias). as{ se ha demostradoc
que la presentacidén temprana de las crisis epilépticas, es
indicativo de mnal pronéstico, especialmente si éstas comienzan
en los dos primeros affos de vida, en comparacién con aquellos
que son afectados tardfiamente, (18,20,38),.
En un estudio prospectivo realizado por Sholom y cols,
siguieron a 95 niffos con estado epildptico, en un tieipo que
abarcé el primer episodio hasta los 29 meses, los pacientes con
edades entre 1 a 18 afios (media 4.8 afos). Las causas de estado
epiléptico se clasificaron en idiopdticas (24 pacientes), con
sintonas agudos (18- pacientes) y alteraciones neuroclégicas
progresivas (8 pacientes).
Lu-s recurrencias del estado epiléptico fue en 16 pacientes,
como minimo 2 episodios. En el grupo idiopético fue de 1
paciente, sintomas remotos en 8, r.ebril en 1 sintomas agudos en
2, ¥ en el grupo con enfermedad neurolégica progresiva en 8
pacientes. La recurrencia del estado epiléptico ocurrié
Primeramente en los niffos con enfermedad neurolégica
progresiva.

La clasificacién clinica es importante no sdlo para 1la

seleccién epropiada de la medicacién, sino también para las .

consideraciones prondsticas. (5,11).
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Se considera que apto'xinndanente 6X de los niffos con epilepsie,
cursardn por lo menos con un episodi;: de estado epiléptico en
su vida. Un hecho relevante es gue més del 50X de los casos
quedan con dafio neurolégico. (11,36,37).

El tipo de estado convulsivo ténico-clénico es el més grave y

nds fr nte aproximad ite en el 50X de los casos. La

gravedad de este tipo de crisis radica en que son c¢apaces de
provocar severa isquemia-hipéxica cerebral y daiio permanente
cuando 1las crisis rebasan un tiempo de 80 minutos. (2,4,6).

Los estudios electroencefalogréficos son de utilidad como gufa
goneral en ol prondéstico, éste merd mejor si el EEG muestra
nejoria progresiva y finalmente se normaliza. Se afirma que las
anormalidades paroxisticas persistentes en el EEG al finalizar
el tratamiento, incrementan significativamente la probabilidad

de recidiva. (17).

Garduffio y cols, en un estudio de 70 casos de nifios con estado
epiléptico, a los pacientes que sobrevivieron les fue realizada
una exploracién neurolégica a su egreso, encontrando secuelas,
de grado variable en 33.3X de los casis agudos. El 48.6X de los
pacientes con padecimientos sobrevivieron a su egreso con
exploracién neurolégica normal. El 17X presentaron secuelas
graves, la mayor parte con cuadriparesia espéstica; todos los
nifios con secuelas graves cursaron con padecimnientos due por si
nmismos ocasionan defio severoc al SNC., De los 70 pacientes,

fallecieron el 12.8%. (2).
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La mortalidad en la serie de Aicardi y Chevrie fue del 11X y en
la serie de Jeans de 65.6X. La mortalidad y el pronostico asi{
como la incidencia de las secuelas neurolégicas dependen de la
duracién del estado epiléptico, del tipol y severidad de las
crisis, asi como de 1la enfermedad que dio oriden a 1la

‘actividad.
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PREVEACION
Es posible prevenir algo de la minusvalidez futura cuﬁ el mnejor
uso de los férmacos, monoterapia cuande sea posible vy
vigilancia cuidadosa de 1los efectos potenciales de los
pedicanentos. Puede ser itil una mejor comprensién e
identificacién del nific gque podria estar bajo riesgo. También
se requiere estrategias educacionales méAs eficaces. Ro esté
predestinado que todas los nifos con epilepsia tendrén estos

problenas. (3,386).

ISTRUIECLAS £ INTERVENCICN [346,27)

VIGILANCIA: El médico vigila en forma sistemdtica si estéan
controlandose las crisis y bilisqueda de efectos hematolégicos y
hepdticos de los nedicamentos prescritos. Las pruebsas
psicolégicas basales y vigilancia, ayudan a comprender los
recursos de un nifio ¥ a conocer si hay cualquier deterioro de
modo que puedan buscarse las causas. Ademis, Se requiere

valoracién y vigilancia conductual y psico-social del nific.

EDUCACIONAL: Se valorard y seguird con sumo cuidado un programa
educacional para el niffio. Es posible que los programas
innovadores que pueden comprender programas terapéuticos o

vocacionales especiales, permitan que tengan buen rendimiento.
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APOYO PSICOSOCIAL Y ADAPTATIVO: Para que sea posible prevenir
algunas de las consecuencias, es necesarioc hacer un esfuerzo
mucho mayor para ayudar al niffo y su familia a comprender la
epilepsia y su impacto. También debe idearse una mejor
metodologia para asegurar buenos resultados. Se requiere que
gran parte de esto se efectie a nivel personal por el médico o
uno de sus 8asociados. De esta forma, el material puede
individualizarse para el tipo de crisis, las habilidades del

nifio y la estructura familiar.
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CONCLUSIONES

Mucho de los precursores de disfuncién en adultes, sino es que
on todos, existen en el ni¥o o en el adolecente con estado
epiléptico. Estos problemas incluyen disfuncién cognositiva,
problemas conductuales, psiquidtricos y educacionales. Gran
p;rte de la dificultad puede depender de 1la naturaleza
intrinseca del trastorno ce'r‘ebrnl que origina el estado
'epilép:tico. Bl estado epiléptico ténico-clénico es el més
frecuente .en el 50X de los casos y el que presenta mayores
sécuelas neurolégi?us.

Se ha demostrado en es.tudios realizados en pacientes con estado
epiléﬁtico.. una disminucién de la morbilidad y mortalidad
gracies a un tratamiento enérgico, que se basa principalmente,
en la preservacidén de las funciones vitales, control de 1la
crisis, diagnéstico y tratamiento de la enfernedad
desencadenante.

Las medides a realizar deben efsctuarse en forma simulténea. En
todos los casos me requiere de una répida intervencién, ye que
es excépcional que el estado epiléptico oceda espontédneamente;
1a actividad convulsiva debe ser controlada lo més pronto
posible para prevenir daifo cerebral permanente y la muerte. De
acusrdo a la etiologia desencadenante, la edad del paciente,
duracidn del estado epiléptico, ¥ complicaciones, dependerd el
prondéstico. Ademés hay gue prevenir las recaidas, ;'ra que 1a
frecusncia de éstas es nucho mayor en nifios con alteracién

neurolégica asociada y en menores de 3 ailos.
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HUERTE NEURONAL INMEDIATA

CRISIS CONVULSIVAS

ACTIVACION DE RECEPTORES
TAMATQO

[of

Figura 1. ( 9) La muerte neuronal inmediata ocurre en cuestién de
minutos y se debe a entrada de sodio. cloro y --
agua, que provoca carga osmolar y lisis menbrana
celular.
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HUERTE NEURONAL TARDIA

DE_GLUTAMATO

SEGUNDOS MENSAJEROS

NZY, ICALES
AlﬁBBS.
"

’

MUERTE

Figura 2 ( 9).Muerte neurconal tardia se debe a la entrada de -
- calcio, este intracelular provoca activacién de
segundos mensajeros y enzimas indeseables, radi~
les libres y alteracién en la fosforilacién oxi
dativa, originando muerte celular.
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CUADRO 1. %AUSAS DEL ESTADO EPILEPTICO SEGUN LA EDAD
1

CAUSA PORCENTAJE DE NIROS POR EDAD

1 1-3 3-5 5-10 10-15 15
Piebre 37 49 10 3 ) o
Lesibn aguda del CNS 46 20 14 24 0 25
Idiop&tico 7 13 31 40 45 25
Lesibn crbnica del CNS 0 13 38 30 55 44
Encefalopatia progresiva 10 5 7 0 0 6
Porcentaje total 100% 3100% 100% 100% 100% 100%
nmere de nifios
por grupo de edad) (41) (55) (29) (30) (22) {16)

Datos tomados de Maytal J. Shinnar S. Moshe SL. et al:
Lown morbidity and mortality of status epilepticus in
children. Pediatrics 83:323-331,1989.
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CUADRO 2. %g%TANCIAS QUE PRODUCEN CONVULSIONES

Anfetaminas

Anticonvulsivos en sobredosis
Alcaloides de la belladona
Alcanfor

Mon&xido de carbono

Cocafna

Cianuro

Antidepresores triciclicos

Agentes hipoglucemiantes (insulina0

Isoniacida

Plomo

Lidocaina

Nicotina
Oorganofosfatos
Fenciclidina
Fenilpropanolamina
Teofilina



CUADRO 3. ETIOLOGIA ESTADO EPILEPTICO (70 CASOS)

(GARDURO-ESPINOZA) (2)

Epilepsia

Tratamiento irregular

Focos infecciosos con fiebre
Hiponatremia

Traumatismo craneoencefdlice
Causa desconccida

Infeccibn del sistema nervioso

-Bacteriana

Herpética
Cisticercosis
Tuberculosa

Hemorragia intracraneana
Secundaria a encefalopatia hipbxica
isquémica

Enfermedad hemorrigica del recién
nacido

Causa desconocida

Intoxicaciones

Meclizina con hipnatremia
Clorpropamida con hipoglicemia
refractaria

Raticida (£6sforo de zinc)
Plomo

Hidrica con hiponatremia

Encefalopatfa hipbxico-isquémica
Chogque hipovolémico .
Insuficiencia cardiaca y taquicardia
Asfixia perinatal

Asfixia perinatal e intoxicacibn
{fenitofna)

Asfixia por estrangulamiento

Miscel&neas.

Hipoglicemia

Encefalopatfa hipertensiva
Traumatismo craneoencefilico severo
Estado hiperosmolar con insuficiencia
renal a.

Malformaciones del SNC

26
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N

-
NW NREHDO HH NPNY BHEEEED R

[

(37.1%)

{11.4%)

(7.18%)

(10%)
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CUADRO 4. Y??ORACION DIRIGIDA DEL ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO

Historia

Traumatismo craneoencefilico
Sintomas de meningitis
Exposicién o ingestién

de sustancias tOxicas
Enfermedad prodrSmica
Convulsiones con anterioridad
Obediencia de la prescripcién
de anticonvulsivos

Infeccifn o traumatismo previos
del CNS

Medicaciones

Antecedentes perinatales
Sindromes neurocutfnecs
Desarrollo

Salud general

Otros antecedentes médicos

Exploracién fisica

Signos vitales (frecuencia car

diaca y respiratoria presibn

arterial)

Temperatura

Estado respiratorio

Estadc circulatorio

Pupilas (tamafio, simetrfa reac

cifn a la luz

Pruebas de aumento de la pre--

siSn intracraneal

Signos de traumatismos

Sindrome toxicol8gicos
Sindrome colin&rgico
Sindrome anticolin&rgico
Sindrome simp&tico.




CUADRO 5. TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO
(L

Estabilizacifn
vias respiratorias
Posicién
Aspiracibn
Oxigenacifn y ventilacién
Oxigeno complementario al 100% con mascarilla
Mascarilla con bolsa y vilvula
Intubacifn endotraqueal
Circulacibn
Vigilancia
Oximetro de pulso
Monitor cardiorrespiratorio

Monitor-de CO2 de ventilacién pulmonar terminal

Efectuar procedimientos inmediatos
Establecer acceso vascular
Acceso intravenoso
Acceso intrabseo
Acceso venoso central
Obtener gases sanguineos arteriales y glucosa iniciajles

Valoracibn
Obtener historia pertinente
Efectuar exploracifn ffsica y neurol8gica pertinente
Obtener pruebas iniciales de laboratorio.

Tratamiento



Cuadro 6. ALGORITMO DE TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO

TONICO-CLONICO.

(6).

TIEMPO/MINUTO. ESTABILIZACION
*VIA AEREA PERMEABLE
*ADMINISTRACION DE OXIGENO 100%
0-5 *ACCESO VENOSO, MUESTRA SANGUINEA:
BIOMETRIA HEMATICA, ELECTROLITOS
SERICOS., GASOMETRIA., NIVELES DE
ANTICONVULSIVANTES, TOXICQOS ETC.
*CORREGIR ALTERACIONES METABOLICAS.
*DIAZEPAM
0.3-0.5 mg/kg 1V O VR : SE PUEDE RE
] PETIR EN DOS
5-10 *LORAZEPAM OCASIONES
0.03-0.22 mg/kg 1V
*DIFENILHIDANTOINA
18-25 mg/kg 1V l
SI PERSISTEN
CONVULSIONES
30-40 *FENOBARBITAL
20-25 mg/kg 1V S1 PERSISTEN
le . CONVULSIONES
*LIDOCAINA 1V *DIAZEPAM IC]
40-60 2-3 mg/kg DIj- 0.1 mg/kg/h]

6 mg/kg/h IC

——

SI PERSISTEN
CONVULSIONES

GENERAL

INFUSION CONTINUA(IC)

VIA RECTAL (VR)

DOSIS INICIAL (DI)
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cuadro 7. TIPOS DE ESTADO EPILEPTICO (21).

NUMERO DE CASOS

) 10 15 70 Fed) J_Q____js_jéo as
38 TCG6

9 PARCIAL SIMPLE

[ CLONICO MULTIFOCAL

TG SUTILES

3 CLONICO LATERALIZADO

3 T ¢ MIOCLONICO

3 T € LATERALIZADO

2 MIOCLONICO GENERALL ZADD

uuuuuLJU

1 TONICO GENERALIZADO
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