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IITIOOllCCIOI 

El estado epiléptico o status epilépticus es una urgencias 

pedi4trica frecuente que puede originar morbilidad y mortalidad 

importantes. El nifto que experimente una crisis de estado 

epiléptioo, plantea una situación alarmante a los padres y 

desafio al personal médico, solo el criterio organizado para la 

estabilización y la asistencia iniciales del nifto que se 

encuentra en estado epiléptico ayudaré. a prevenir las 

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

Las convulsiones se pueden clasificar como generalizadas o 

parciales. Las de tipo generalizado se manifiestan por 

trastornos del estado mental, y se pueden acompaftar de 

actividad motora convulsiva. Un estado epiléptico que dura n4s 

de 60 minutos, a pesar del tratamiento óptimo, se puede 

considerar refractario. 

La causa m6s fr.ecuente del estado epiléptico, son originadas 

por procesos aaudos, es decir, a procesos patológicos de 

presentación en niftos previamente sanos, esto corresponde a un 

BOX . El 401 restante corresponde a niftos con patología crónica 

fundamentalmente epilepsia. (3,4,5). 



La forma 116.s frecuente en el estado epiléptico tónico-clónico 

1eneralizado, el cual entraffa en mayor potencial de 

co11plioaciones o muerte (3). 

AITRCRQBBTIS ffISTQBICQS 

El inter6s m6dico en la epilepsia data de la época de 

Hipócrates. antes de 1824, sólo hay complicaciones anecdóticas 

del estado epiléptico. En esa época Calneil escribió, hay casos 

en que, tan pronto desaparece un ataque se inicia a otro, de 

tal forma que hay una sucesión hasta de 40 a 60 ataques sin 

interrupción. Es lo que los pacientes llaman estado de mal 

(etat de mal. De los franceses). 

El peli¡ro es inminente: muchos mueren. Después de la 

descripción de Calmeil, aumentó la frecuencia de publicaciones 

sobre el eetado epiléptico. Al parecer, los informes fueron 

paralelos a la disponibilidad cada vez mayor de los 

medicamentos desde 1863, utilizados en el tratamiento de la 

epilepsia. En 1870 Huglings Jackson, observó Qt.\e la supresión 

repentina de loa anticonvulsivantes no sólo permitía que 

re•resara la tendencia anterior a la crisis, sino que la 

supresión era en si misma un factor causal para producirla, 

Jackson sugirió que las dosis de las drogas suministradas deben 

disminuir el número y cantidad gradualmente. 
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En 1876, Bourneville se refiere a el estado epiléptico como 

estado de mal. Sin embargo, no fue hasta 1962 en que surge su 

definición cono: Crisis convulsivas que se repiten tan 

frecuentemente o tan prolongadas que crean una condición 

epiléptica presisa y duradera, aplicandose el término a crisis 

convulsivas continuas con una duración mínima de 30 minutos con 

o sin afectación del estado de conciencia. 

La primera clasificación del estado epiléptico se elaboró .en 

Marsella, Francia, en 1862, durante la Décima Conferencia de 

Europa de Epilepsia y Heurofisiologia Clínica. Gastaut en 1967, 

publicó el primer articulo sobre el estado epiléptico. siendo 

·adoptado por la Liga Internacional Contra la Epilepsia en 1970, 

y la clasificación fue incluida en diccionario de Epilepsia de 

la O.H.S, en 1973. 

Teóricamente, esta clasificación identifica todos los tipos de 

estado epiléptico cono los estados convulsivos descritos en la 

Clasificación Internacional de la Epilepsia. 

DVIMICIOll 

* La Organización Mundial de la Salud, (OHS) en su diccionario 

de Epilepsia define el al estado epiléptico cono: (3,6), 

Padecimiento caracterizado por crisis epilépticas que son lo 

bastante prolongadas, repetidas a intervalos cuya brevedad 

basta para producir una situación epiléptica uniforme y 

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

entre una y otra crisis. 

* Crisis convulsivas con duración con duración de 10 a. 60 

minutos, que es recurrente y gue el paciente per11anece con 

aliteraciones del estado de conciencia. 

q1e5tplC4CTOM 

I.- BSTADO .BPILBPTICO GBRBRALIZADO 

A) ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO GENERALIZADO. 

mal). 

1.- Estado epiléptico tónico-clónico (estado de sran 

a) Inicio seneralizado 

b} Inicio parcial, secundariamente generalizado. 

2.- Estado Epiléptico tónico. 

3.- Estado Epiléptico clónico. 

4.- ·Estado Epiléptico 11ioclónico. 

8) ESTADO EPILBPTICO NO CONVULSIVO GENERALIZADO 
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1.- Estado Epiléptico de ausencia típica {pequeffo mal) 

2.- Estado Epiléptico de ausencia atípica (motor menor) 

3.- Estado Epiléptico Atónico. 

II.- BSTADO BPILBPTICO PARCIAL (FOCAL) 

Al ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO PARC!AL 

l.- Estado Epiléptico parcial simple 

2.- Epilepsia parcial continua 

Bl ESTADO EPILEPTICO PARCIAL COMPLEJO CPSICOHOTOR). 

BTIOl.OOTA 

La causa del estado epiléptico en nii'los depende de la edad 

(cuadro 1) (1,5). En ellos suelen desencadenarlos lesiones 

a&udas del sistema nervioso central (hipoxemia, hipoglucemia, 

traumatismo craneoenoef4lico, meningitis, hiponatremia, 

hipocalcemia, e hipomaarnesemia). Tambi6n puede producir 

convulsiones de manera aguda las intoxicaciones por toxinas y 

medicamentos. (cuadro 2)(1). 

Se produce con t'recuencia estado epiléptico febril 

(convulsiones acompaftantes de los aumentos r'Pidos de 

temperatura sin otra lesión aguda), en niftos menores de 5 aftos 

de edad. La lesión crónico del sistema nervioso central 

(Traumatismo craneoencefilico, meningitis o accidente vascular 
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previo o encefalopatia hipóxica o est6ti0a en ausencia de 

enfermedad o traumatismo interrecurrentes) producen a menudo 

estado epiléptico en niffos mayores de 5 aftas, como sucede en el 

estado epil~ptico idiop6tico (convulsiones que ocurren sin 

fiebre, o lesión aguda o crónica del sistema nervioso central). 

El estado epiléptico causado por encefalopatia proaresiva 

(enfermedades neurodegenerativas, lesiones malignas o síndromes 

neurocutllneos), se observa en todos los grupos de edad. La 

supresión de anticonvulsivantes, es del mismo modo, una causa 

frecuente a cualquier edad y se clasifica como lesión aguda del 

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

Bn un estudio realizado por Gardui'lo y Cols, se revisaron en 

forma retrospectiva los expedientes de 70 niftos con diagnóstico 

de estado epiléptico. Encontraron que la etiologia es muy 

variada, y depende del grupo de edad que se afecte. sin 

embargo, cerca del 501 de los casos son epil~ptico previos que 

reciben un tratamiento irregular con anticonvulsivantes. El 80% 

de los casos fueron originados p_or procesos a•udos, es decir, a 

proceso patológicos de presentación en niftos previamente sanos. 

El 40% restante correspondió a niftos con patolo•ia crónica, 

fundamentalmente epilepsia. 

En los casos agudos las principales causas desencadenantes de 

la actividad convulsiva fueron las infecciones del SHC (11.4%), 

encefalopatia 

intracraneal 

hipóxica isqu6mica (8.5%). 

(7. lX) y estado hiperosnolar con 

hemorragia 

insuficiencia 
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renal aguda (4.2X), causas menos frecuentes fueron 

encefalopatia hipertensiva, los traumatismos craneoencefálicos 

y las intoxicaciones. En 9 nii'los (12.BX) no fue posible 

demostrar causa alguna de las crisis convulsivas y catalogaron 

como idiopátioa. En 57X el estado epiléptico asociado a un 

estado epil6ptico irregular con antioonvulsivante. Otros 

padecimientos crónicos son malformaciones del SNC y errores . 

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

Phillips y Shanatan, en estudio correlacionaron la edad y las 

causas del estado epil6ptico en nii'los. Encontrando que la 

lesión aguda del SMC en nii'los menores de 3 al'!os y el estado 

epil6ptico febril lo es en los menores de 5 ai'los. El estado 

epil6ptico idioplitioo y el producido por lesión crónico del 

SNC, son m6e frecuentes en niilos mayores de 3 afies. El estado 

epil6ptico causado por supresi6n de anticonvulsivantes, es 

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

Aioardi y Col, realizaron un estudio en srupo de ni~os teniendo 

como resultado que el 211 de los pacientes, el estado 

epil6ptico estaba causado por encefalopatia crónica o 

trastornos convulsivos. Bn estos pacientes los antecedentes más 

comunes del estado epil6ptico incluyeron interrupoi6n r4pida 

del anticonvulsivante y la hiperexia causada a infección del 

sistema nervioso no central. Del restante 79X de los pacientes, 

el 28X tenia una asresión aguda del SMC o trastorno metabólico. 

Bn aproximadamente la mitad de los pacientes coexistía fiebre. 
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Otras posibles causas incluyeron 11:alfor11:aoiones cong~nitas del 

SNC, infecciones, traumatismo, anormalidad endocrina, toxinas 

trastornos vas cu lares, enfermedades de.generativas. ( 9). 

ptSIOPATQl.OGJA 

Bl cerebro tiene sensibilidad extrema a fenómenos adversos 0011:0 

hipoxie-isguémie, estado epiléptico e hipoglucemia. (8). 

La sinapsis es el sitio donde ocurre, de célula a c~lula, la 

transmisión de excitación e inhibición del SNC y los procesos 

neurofieiol6gicos y neuroquímicos 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 excitación exagerada o bien, por una 

deficiencia del funcionamiento inhibitorio. (10,11). 

!!XCITACION l!Ll!VADA. - Este fenómeno se puede apreciar a trav<§s 

de cuatro mecanismos: 

a) La presencia excesiva de transmisor excitatorio. puede ser 

consecuencia de un incremento de la síntesis o la liberación, 

o bien, una disminución de su destrucción. 

b) Los llcidos glutámico y aspártico, y la acetilcolina son 

sustancias neurotransmisoras exoitatorias. 
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e) La acetilcolina es sintetizada y almacenada dentro de la 

sinápsis¡ su liberación requiere la presencia de calcio y se 

destruye por acción de la acetilcolinesterasa 1 que se localiza 

en la membrana postsináptica, su meoanis110 de acción es 

despolarización que incrementa la entrada de sodio a la 

neurona. (8}. 

El glutamato es el principal neurotransmisor excitador del SNC 

en mamíferos; asi mismo, es una potente neurotoxina cuando se 

acumula fuera de la célula. A este efecto doble se debe el 

nombre de aminoácido excitotóxico (15). Las crisis convulsivas 

ocasionan dafto a nivel de corteza, tlilamo hipocampo y 

amígdalas, debido a que esta estructura contiene neuronas que 

usan el glutanato 00110 neurotransmisor. (6,9,12). 

Las formas de transmisión neuronal observadas luego de 

actividad convulsiva, semejan las dos formas de muerte causadas 

por glutamato in vitro. (9). 

:.-1'Mt.iiil-1 J~JMZ.. Se caracteriza por tumefacción celular seguida 

por lisis de la membrana de la célula nerviosa en cuestión de 

minutos hasta un par de minutos. Se observa tanto en exposición 

a gluta11ato como durante supresión de sustratos de energía. 

Este último fenómeno adverso origina activación de los 

receptores de glutamato, ya sea por incremento en la liberación 

o disminución en su captación, o por aumento en la sensibilidad 

de los receptores. Los iones de sodio entran a la célula a 
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través de que est4n abierta por la activación de los receptores 

el paraglutamato; los de cloro entran pasivamente con1'or11e lo 

hacen los de sodio. Debido a la carga os116tica de esos iones 

de cloro y sodio¡ entran moléculas de agua a la neurona y 

causan tumefacción neuronal y con el tiempo lisis de la 

membrana celular. (8,9). 

ZJllllfU llSlllllJ Wd/1. Esta forma de lesión neuronal requiere que haya 

calcio en el liquido extracelular durante la ·exposición a 

glutamato. Se denomina tardía por la posibilidad que no haya 

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

a).- Efecto del calcio. Como ya se mencionó, el calcio 

participa en la permeabilidad del sodio a la neurona. La 

disminución de este ion favorece la entrada de sodio y la 

hipercalcemia retardada. También participa en la liberación del 

transmisor en la sinapsis, la hipocalcenia disminuye la 

liberación y al parecer la 11u11a de estos efectos opuestos 

favorecen la excitación. Cuandc;> hay hipocalcemia intensa se 

establece un bloqueo completo de la liberación del transmisor, 

y en este momento, el paciente no tiene convulsiones, aunque al 

iniciarse la administración de calcio se puede desencadenar una 

crisis. (13). 

b).- La bomba de sodio y potasio; Si la permeabilidad de la 

membrana es normal, hay se11iper11eabilidad al sodio y al potasio 

que funciona a través de una bomba que trata de mantener al 
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sodio fuera y el potasio adentro. Las condiciones bien 

establecidas que provocan al te ración en este punto, son la 

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

INHIBICION DISHINUIDA. - La inhibición postsináptica esta 

mediada por la liberación de un transmisor inhibido que permite 

la salida de potasio y la entrada de cloro. El ácido 

ga11ma11inobutirioo (GASA), es uno de los transmisores mejor 

conocidos del SNC, y requiere para su metabolismo la 

participación de piridoxina. (6). 

FACTOR CELULAR.- Como resultado de la pérdida de las conexiones 

aferentes debida a receptores postsin6pticos anormales, o bien 

por la distorsión meo4nioa de alQunos proceso neuronales, se ha 

su~erido que algunos grupos neuronales se tornan sensibles en 

los nii'los que presentan crisis convulsivas crónicas. A través 

de los axones, las neuronas propagan sus descargas anormales; 

se1ún el número de células afectadas, de la dirección e esta 

desoarsa y del balance que se establesca entre los impulsos 

inhibitorios y excitatorios se determinar' la eMistencia de una 

crisis convulsiva y su tipo clinico. (8,14). 

Bs dificil definir el mecanismo especifico de lesión neuronal 

despu6s del estado epiléptico prolongado y srave, debido en 

parte a que la actividad convulsiva intensa suele conllevar 

hipoxia. Ese darlo inducido por crisis convulsivas se localiza 

al hipocampo, las amígdalas, la corteza cerebral y el tálamo. 

(9, 10, 12, 14). 
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CllAQRQ CJ.JIJCO 

$'111AflS'liM'!Hff· 

Todo paciente en estado epil.Sptico, presenta los siguientes 

síntomas: taquicardia, hipotensión o hipertensión arterial, 

salivación, vómitos, hipe.re11ia 1 palidez generalizada. Ade11.1is de 

sintomas de acuerdo a la conplicaci6n que presente; 

hiperglucemia, acidosis llictica, hipoglucemia, acidosis 

metabólica, hipercalcenia o hipocalcemia, edema cerebral. (6) 

I.- ESTADO EPILEPTICO GENERALIZADO: 

Hasta un 3% de los pacientes con epilepsia pueden presentar un 

estado epiléptico tónico-clónico generalizado durante su vida. 

Aunque el estado epiléptico puede ocurrir a cualquier edad, el 

75X de los casos se presentan en nii'los antes de los 3 aftas. 

Afecta por igual a ambos sexos. (3). 

1.- Eatnda ebil6ptico tónigo-clónjqn Csrpn mal> Inicia con una 

tase tónica breve seguida por una clónica prolongada de 

actividad convulsiva. Las crisis pueden ser continuas con 

fenómenos convulsivos leves que aparecen en· forma repetida de 

cuatro a cinco veces cada hora. Puede ser generalizada inicial 

o ser 

nii'fos 

una crisis 

predomina 

parcial con 

el estado 

generalización secundaria. En 

clónico-tónico de inicio 

generalizado. A medida que continúa la convulsión se presentan 

manifestaciones 

hipertensión, 

autónomas 

hipotensión 

que in o luyen taquicardia, 

arterial, hiperpirexia. El 

electroencefalograma puede mostrar diversas anormalidades que 
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varían desde las descargas de ondas focales o generalizadas 

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

2 - Estndo epiléptico tónica• Se caracteriza por crisis 

tónicas prolongadas, el tono puede ser extensor o flexor o una 

0011binación, generalmente con flexión de las extremidades 

superiores y extensión 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 nHSo se encuentra en estado epiléptico. Es 

típico que el niffo que sufre epilepsia con generalización 

secundaria, en especial epilepsia secundaria menor (espasmos 

infantiles, 11.ioclónioa, atónica), 00110 el Sindrone de Lennox 

Gastaut. El RBG muestra brotes de actividad epileptifor11e y 

puede indicar un patrón de decremento eléctrico con cada 

fenómeno convulsivo. (3). 

3 - Estado egil6ptigo clónico· Se caracteriza por una o varias 

crisis clónicas prolongadas sin fase tónica al principio. La 

actividad clónica suele ser de amplitud más baja que la 

observada en una crisis toniooclónica típica y el clono a 

menudo es asimétrico y arrítmico. 

Predomina en menores de cinco affos de edad. La mayor parte de 

los casos se relaciona con fiebre. Alrededor del 50X de las 

veces, el estado clónico es síntoma de trastorno subyacente 

como Heningitis o Encefalopatía Crónica. Otras ocasiones, se 

denomina idiopático, puesto que no se descubre trastorno 
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neuroló¡ico subyacente manifiesto, en cuyo caso, el pronostico 

por lo general es bueno; de lo contrario el pronostico 

depender4 del trastorno neurológico y es más reservado. (3). 

4 - Entado epiléptico njnclónico· Predomina en niños y 

adolecentes, se caracteriza por sacudidas miocl6nicas 

bilaterales a intervalos irregulares. Difiere del estado 

epil6ptico clónico por la notoria preservación del 

conocimiento. Entre los episodios de mioclonus, los pacientes 

pueden recordar y relatar sucesos que ocurrieron durante los 

episodios mioclónicos; su pronóstico es mucho mejor que el de 

el estado epil6ptico tónico-clónico. Un segundo tipo de estado 

epil6ptico miocl6nico ocurre en niftos de menor edad con crisis 

como de ausencia. Bn ocasiones los espasmos infantiles pueden 

ocurrir con frecuencia tal que se convierte en un estado 

epil6ptico. (3). 

S - E!Stndn cpjl6pticn de ousengia típica <pequei'lo mgl) • Rara 

vez los pacientes con epilepsia de ausencia pueden presentar 

estado de ausencia. Bn este trastorno no convulsivo, hay 

contusión mental, pero no actividad tónica, clónica ni 

mioclónica. Puede considerarse 00110 una crisis de ausencia muy 

prolongada, los sujetos a menudo tienen habilidades motoras 

0011pensantes y ea posible que caminen y tengan aspecto normal 

desde el punto de vista motor. El examen superficial puede 

incluso dar el aspecto de que estlin algo alertas, por cuanto 

tienen la capacidad de interactuar en forna limitada, pero 
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parecen encontrarse en estado de fuga. Sin embargo, las pruebas 

formales sobre el estado mental revela notoria oonrusi6n 

mental, el EBG muestra la naturaleza real del problema: se 

observa las anormalidades de espiga y onda de 3 Hz cl4sica: 

Esto predomina en escolares y adolescentes. (3). 

6 - B5tndo epil6ptigo de nusoncins ntípige5 (cotar menor)• 

Ocurre en nii'los de corta edad con epilepsia motora menor, 

principalmente en el síndrome de Lennox-Gastaut. El aspecto es 

de confusión mental, cono en el estado epil6ptico de ausencia 

tipioo, pero el EEG demuestra actividad de espigas y ondas 

lentas, por lo general de menos de 2.4Hz. A veces, los niitos 

con este trastorno tambi6n tienen 11.ioolonus o crisis atónicas 

junto con el estado de ausencia. El pronóstico es malo, 

principalmente porque lo es el de las crisis motoras menores. 

(3). 

z - Entado ogilftptico atónico· Por lo general aparece en niftos 

de muy corta edad en relación con crisis febriles. El nifto est6 

inconsciente y fl6cido. Con la crisis no hay actividad clónica 

constante, pero puede haber sacudidas clónicas ocasionales 

espigas. Casi nin.g\ln nifto presenta secuelas por el estado 

epiléptico atónico. EEG con ocasionales espigas. (1.3). 
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II.- ESTADO EPILEPTICO PARCIAL (FOCAL). 

Los niifos de corta edad que tienen crisis focales prolonaadas 

(111!1.s de 90 minutos), pueden presentar el llamado Síndrome de 

Heniconvulsión-Heniplejia o Henioonvulsión-Heniplejia­

Epilepsia. Estudios efectuados despu's de crisis focales 

prolongadas han demostrado atrofia pro8'resiva del hemisferio 

afectado en algunos pacientes y en otros edema cerebral focal 

en resolución. 

Así, si bien, la gravedad inmediata de las crisis focales puede 

ser menor debido a que hay menos repercusión sobre los 

11ecanis11oa corporales ho11eostliticos, 00110 la respiración, que 

en el estado convulsivo generalizado puede causar secuelas 

graves. (3). 

l - Batido epil6ptioo pnrciel psh19le• Una crisis focal 

prolon•ada ·o crisis focales que ocurren con mucha frecuencia, 

relacionadas con preservación del conocimiento y que duran m6s 

de 30 minutos, satisface los criterios para el estado 

epil6ptico parcial simple. Bn niftos, la causa predominante es, 

Encefalitis Crónica Local se¡ún describid Rasmussen. Bl examen 

anatomopatol68ico ha revelado datos de cambios inflaaatorios 

sugestivos de infección, pero nunca se ha identificado el 

microoraanismo patógeno. A veces, las causas pueden ser 

padecimientos crónicos como la encefalitis 

Lafora. La crisis que persiste en semanas 

con cuerpos de 

o meses, puede 

originar hemiparesia progresiva. 

epilépticas profundas. (3). 

El EEG con descargas 
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2.- Batadg apilfptigg pnrcinl compleig Cpsicgmgtar>• El cuadro 

· · ol.f.nico caracteristico es un episodio prolongado de confusión 

mental que ta11bi6n es posible que se relacione con síntomas 

psioonotores o psicosensitivos. La crisis puede durar horas o 

dias. El EGG por lo general demuestra descargas epil6pticas 

temporales locales, pero hay datos de que las descargas 

epil6ptioas son profundas en el lóbulo temporal y los 

electrodos de superficie no las registran. (3). 

Estudios realizados por Garduño y Espinosa, en 70 niños con 

estado epiléptico de acuerdo con la clasificación encontraron 

que el estado 116s coman fue el convulsivo tónico-clónico 

11eneralizado, y se presentó en 38 nii'los (54.28%). El tipo 

aeneralizado asociado a crisis sutiles fue el mas frecuente en 

los reci6n nacidos. (5/8). (2). 

La epilepsia parcial simple, es o~ra variedad frecuente y ocupó 

en este estudio el 12X de los casos. (cuadro4) (2). 

DIAGIOSTICO 

Bs de vital importancia para precisar la etioloaia del estado 

epiléptico y determinar el tratamiento adecuado. Investigar 

antecedentes que ocasiónan daflo al sistema nervioso central, 

que haya sufrido el paciente durante la gestación, el 

nacimiento y cualquier época de la vida extrauterina y que se 

puede acompaflar o no de deterioro neurológico. Adem4s de vital 

importancia, la exploración física del paciente, y contar con 

el apoyo del laboratorio y gabinete. 
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A - Anteceden toa C cnndrq4 l 

Fiititilll. Estos pueden ser la consecuencia de anomalias con16nitas 

de la estructura del SNC, como porencetalia, 11alfor11aciones 

vasculares. Síndromes Neurocut,neos y otros defectos del 

cerebro. (8,15). 

/llrhlUJs. Las 11.anitestaciones de a1resi6n al SHC, en el periodo 

perinatal (asfixia perinatal, traumatismo obst6trioo, etc.). 

(B.15). 

,.,_,,w •. Errores cons6nitos del 11etabolis110, proteínas, ¡rasas. 

Enfermedades infecciosas del SNC. Enfermedades vasculares con 

henorraaias intracraneales. Intoxicaciones (8.15). 

B - Rxplnrecidn Cfsjca pompletn (cnndro 4> 

La evaluación clínica de nii'los con síntomas del sistema 

nervioso requiere un an6.lisis minucioso detallado y completo 

( 15). 

Existe una amplia •ama de procedimientos clínicos 

* Exploración física completa 

* Nervios craneales 

* Sistema motriz 

* Sistema sensorial 

* Bsfinteres 

e prpgodjpientgs da laborntprjg 

Los estudios de laboratorio deben incluir un recuento 

sanguíneo, an,lisis de orina, determinación de los electrólito 

séricos, calcio, fósforo, proteínas y glucosa. Bl examen de 
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liquido cefaloraquideo se llevará a cabo siempre que se 

sospeche de infección. Oeter11inaci6n de sustancias tóxicas, 

gaaometria arterial. (15). 

Q - Eloptrgongofnlpfr1nn <RHGl 

Debe realizarse un BEG en todo paciente en estado epi~6ptico, 

en estado de vigilia y durante el sue~o, asi 00110 bajo 

hiperventilación de eatimulación fótica. Bl EEG·. ··.ayuda a 

corroborar un diasnóstico clínico de trastorno convulsivo y al 

mismo tiempo sirve para clasificar el tipo de estado 

epil6ptico. 

En un estudio retrospectivo, Grand y Reiher, observaron el EBG 

de 64 pacientes con estado epil6ptioo, concluyendo la 

importancia del BBG en la monitorización del estado epil6ptico. 

(15, 16, 17). 

B Tomocrnffn nxial compnterizndn y reaonengia 1111ntUig1 

Estudios complementarios para investigar la causa del estado 

epil6ptico a nivel del sistema nervioso central y determinar el 

pronóstico del paciente. (16). 

TRATAllilllTO 

El estado epil6ptico convulsivo debe tratarse como una urgencia 

a6dica. Una estrategia coherente por pasos, aceleraría la 

valoración y el tratamiento, lo que reduce las probilbilidades 

de secuelas. Los pasos iniciales se diriaen a estabilizar el 

sistema cardio-pulmonar y asegurar que el cerebro dispensa de 

un aporte adecuado de oxigeno y glucosa para conservar su 

19 



integridad. El tratamiento es más adecuado cuando lo lleva a 

cabo un grupo con experiencia, de tal forma que puedan hacerse 

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

OXIGENO Y VENTILACION.- La prioridad en el tratamiento del ni~o 

que manifiesta estado epiléptico, es garantizar la 

permeabilidad de las vías aéreas, se logra mediante la 

colocación adecuada de la cabeza a 30 grados y aspiración de 

las secreciones gue se encuentran en la cavidad bucofaringea. 

Aspiración del contenido de estómago tan pronto como se pueda, 

para prevenir e11esis y la brocoaspiraci6n secundaria. 

La segunda prioridad en la estabilización es garantizar 

oxigenación y ventilación adecuada. Se administra oxigeno a 

concentraciones altas ClOOX) mediante mascarilla. La elevación 

insuficiente del tórax, ruidos respiratorios deficientes. 

taquipnea, esfuerzos respiratorios débiles y cianosis, sugieren 

oxigenación y ventilación insuficientes, por lo que hay que 

tomar gasometria arterial para confirmar los datos observados; 

Saturación de oxígeno (menos de 90%). hipoxia (Pa02 menor de 65 

mmHll) o hiperoapnea (PaCo2 mayor de 55% mmH¡¡). Sin embargo, 

durante el estado epiléptico prolongado puede encontrarse 

hipercapnea importante a pesar de una buena oxigenación (Pao2 

mayor de 60% H¡¡ o saturación de o2 mayor de 95%). (1,3,6). 

Si persiste la insuficiencia de la ventilación, será necesario 

intubar al niño. Las indicaciones para intubación endotraqueal, 

consiste en oxigenación o ventilación insuficiente, aumento de 
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la presión intracraneal que requiere tratamiento con 

hiperventilación 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 nii'io que se presenta al 

principio del estado epiléptico, suele coritar con perfusión 

adecuada y experimenta taquicardia hipertensión. Con la 

actividad convulsiva prolongada puede desarrollar choque 

hipovolémico o cardiogénico, y se tratará inicialmente con 

líquidos. ( 23). Se vigilarán estrechamente los signos clínicos 

de perfusión deficiente (Pulsos periféricos o centrales 

filiformes, retraso del llenado capilar y extremidades frias), 

moni toreo de la frecuencia cardiaca y presión arterial, se 

obtendrán muestras para biometria hemática, electrolitos 

s6ricos, calcio, magnesio, glucosa, proteínas, sustancias 

tóxicas, Qasometria arterial. 

Otras vias que debemos tener presentes son: itraósea, 

intramuscular y rectal. Además c;te infusión de glucosa 50% a 1 

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

11 • MT14MUSl!Mm' 

El estado epiléptico responde a la administración apropiada de 

anticonvulsivantes. Por lo que el anticonvulsivante ideal para 

el control de las convulsiones agudas, incluyendo al estado 

epiléptico debe contar con laR siguientes caracterisitioas: 

(1.6) 
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1.- Alto grado de eficiencia contra todo' tipo de convulsiones. 
2.- Disponible por v!a parenteral (intravenosa, intramuscular), 

intraósea y rectal. Al administrarse que 

reacción local o toxicidad sistémica y 
adversas. 

3.- Administración de pequeños volúmenes 

no presente 

otras reacciones 

4.- Absorción r'pida con niveles séricos adecuados despu6s de 
su administración. 

5.- Penetración rápida al SNC con actividad anticonvulsiva 
sostenida. 

6.- Que no cause depresión cardiorrespiratoria. 

7.- No altere la exploración neurológica 
B.- Que no interact~e con otros f'rmacos depresores del SNC. 

La. finalidad de la intervención anticonvulsivante consiste en 

lograr concentraciones terapéuticas eficaces a la 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 tratamiento del estado 

epil6ptico debe saturar con rapidez y en grado suficiente los 

tejidos cerebrales y suprimir la actividad convulsiva. Si se 

requiere de otro anticonvulsivañte de manera aguda, c.§ste debe 

potenciar las propiedades farmacológicas del primero, sin 

producir trastornos oardiorrespiratorios. Si las convulsiones 

persisten n6s de 60 minutos, debe lograrse su control con 

anestesia general. (1,2,18,19,23). 

El tratamiento del estado epiléptico antes de 1960, oonsistia 

en la administración parenteral de fenobarbital o paraldehfdo. 

Con la aparición a principios del decenio de 1980 del diacepam 

por via intravenosa, 6ste se convirtió en el anticonvulsivante 
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de primera línea para tratar el estado epiléptico. Actualmente 

los anticonvulsivantes empleados son de tres categorías: 

Benzodiacepinas, fenitoína y barbitúricos. (3,11,24). 

AJ mlDIJCJnW: Son muy lipófilas cruzan por la barrera 

hematoencefillica de diez segundos hasta tres minutos. Son 

11etabolizables por hidroxilación en los nicrosomas hepl!iticos. 

Actúan en si ti os receptores específicos que son parte del 

complejo de receptores de benzodiacepina, aicido ga11:11a­

aminobutirico. (GAMA) y barbitúricos del SNC. 

Los efectos indeseables son depresidn respiratoria y 

disminución del arado de conciencia, hipotensión (secundaria al 

propilenglicol solvente de los preparados del diacepam). Las 

benzodiacepinas mala usadas son: Diazepa11, loracepa11, y 

midazolam. (24). 

Diacepaa: Es altamente lip6fila, poco soluble en agua, 00110 se 

fija en gran medida a proteínas, tiene un aran volumen de 

distribución y se distribuye con rapidez desde los tejidos 

cerebrales. Por ser liposoluble y penetrar en la barrera 

hematoenoef4lioa en menos de 10 sel'undos, con tiempos 114xi11os 

de acción durante el primer minuto, su acción es muy breve (5 a 

15 minutos). La dosis es de 0.3 a 0.5 111/kg/dosis, infundir a 

una velocidad no mayor de 2 11a/11inuto, para evitar el riesl'o de 

depresión nervioso.. La dosis rectal es de O. 5 111/ka dosis, 

siendo una vía pr4ctica en niftos que no tienen una vía 

permeable. El diacepam intramuscular no es recomendable para el 

control del estado epil~ptico por su pobre absorción por esta 
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vía, siendo igual o mayor a 30 minutos. Se ha utilizado el 

diacepam intravenoso en infusión continua para el estado 

epiléptico. Sin embargo dicho f6rmaco se une en grado variable 

a los frascos de soluciones intravenosas y a los equipos de 

venoclisis, lo que hace que este método sea en potencia 

peligroso para lactantes y escolares. (20,25,27). 

Los efectos secundarios del diacepe.11. son: sedación, 

hipoactividad, broncorrea, hipotensión arterial y depresión 

cardiorespiratoria. (6,15) 

Caderón y cols, estudiaron 17 nii'los con edades de seis meses a 

cinco affos, nueve pacientes padecían convulsiones febriles y 

ocho pacientes convulsiones no febriles. Cinco nii'los habían 

presentado uno o varios episodios de estado convulsivo. Los 

pacientes estaban recibiendo anticonvulsivantes (fenobarbital, 

carbanacepina, fenilhidantohinba y ácido valproico) y cuatro de 

de ellos sin anticonvulsivantes. Concluyeron que la 

adninistración del diacepan rectal a dosis. de 0.5 ng/kl(/dosis, 

por los padres en su domicilio es un procedimiento f4cil, ~til 

y seauro para yuaular la crisis.convulsiva febril o afebril, y 

por lo tanto, prevenir crisis convulsivas prolongadas. 

Loracep .. : Apareció en 1977, como sedante y ansiolitico y 

demostró eficacia clínica para el tratamiento del estado 

epiléptico afines del decenio de 1980. En co11paraoi6n con el 

diacepa11 es menos lipófilo, se fija menos a proteínas y tiene 

un volumen m's pequeffo de distribución. Su efecto se inicia en 
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2 a 3 minutos después de administrarloJ por lo que cruza con 

facilidad la barrera hematoencefálica. 

Su actividad anticonvulsiva duran entre varias horas y 24 a 48 

horas. Las crisis recurrentes son menores. La dosis para estado 

epil6ptico es de 0.5 y 1 1111/kg/dosis, repitiendose a los 10 

minutos si la crisis persiste 0011.0 una dosis 11áxi11a de 4 11g 

(7,10,32). En estudios comparativos sobre el tratamiento agudo 

del estado epil~ptico, el loracepam mostró una eficacia 

aproximada de 89X y el diacepam de 75% para detener la 

actividad convulsiva. Se comparó con la fenito:ina como primer 

anticonvulsivo, el loracepan tuvo una eficacia de 79% y la 

tenitofna de 56% (24,27,28). 

Los efectos secundarios son: depresión 

bradicardia e hipotensión arterial (28). 

respiratoria, 

Crawford y cols, estudiaron y reportaron la efectividad del 

loracepan, en 77 ninos con estado epil6ptico. Obteniendo buenos 

resultados en el 79% de loa casos, casi no hubo complicaciones, 

sólo 3 pacientes ameritaron asistencia ventilatoria. (29). 

llidazolaa: Se sintetizó en 1978 y se e11ple6 como agente de 

inducción anestc§sica; su primera revisión cono 

antioonvulsivante se publico en 1985. En su estructura contiene 

un anillo imidazol estable en soluciones acuosas, no 

requiriendo diluyente cono el propilenflicol. Es altamente 

lipotflico en pH fisiológico, resultando su rápida entrada al 

tejido cerebral y alcanzando rápidamente concentraciónes 

terap6uticas. Su acción es de pronto inicio (1 a 5 minutos), su 
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tasa de elimina ión es elevada y la duración de esta es breve 

de 1 a 5.4 hor s. Dosis de 0.3 ng/kll/dosis en 1 o 2 bolos 

intravenosa lent nente, seguidos de una infusión de 0.05 a 0.40 

cardiorespiratoria, lltl/kg/hora. Rlceiones secundarias: 

hipertensión art rial. (6,29). 

Anad ltunar y e ls, en un estudio de 7 pacientes con estado 

epiléptico refracJario que ameritaron manejo en la UTIP, y se 

les administró 1idazolam, con buenos resultados siempre y 

cuando tuvieran buena tunción hep6tica. renal y cardiaca, 

concluyeron que 1 manejo de 1ddazolan es estado epil41ptico 

refractario, tien el potencial de permitir estancia corta en 

la UTIP, ya que e ita la larga acción de laa benzodiacepinas y 

barbitúricos. ade ás de evaluación neurológica temprana y 

adecuada. (3). \ 

l.- NZllWft)JJ&r D 19U10/JIM: A~areció en 1936, y su eficacia en estado 

epiléptico se demostró a finales del decenio de 1970. Se une a 

proteinas en un 85X\a 90X¡ es lipotilica. Se aetaboliza por la 

acción de las enzin s nicros6mi~as hep6ticas. Es complicada la 

oin<ltica de eliminación de elininaci6n de este. 11ustanoia. A 

concentración m's bala, disminuye en un porcentaje constante. A 

ooncentraciónes tora 6uticas o tóxicas, su metabolismo depende 

de la concentración. oonforme se saturan las vias enzim,ticas 

de degradación. La c¡ncentración de tenitoina disminuye a una 

tasa constante en me /h., por tanto, las cifras de fenitoina 

disminuyen con ma or lentitud en las concentraciónes 
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terap6uticas ais elevadas y tóxicas que en las concentraciones 

"'" bajas. 

Bsta cin6tica explica porqu6 en presencia de una concentración 

terap6utica, las dosis adicionales peque~as pueden producir de 

manera imprevista una concentración tóxica. ( 1, 3, 31). Bs poco 

soluble en a¡ua, por lo cual su mezcla se hace en propilene-

1111001 y alcohol; al mezclarse 

cristaliza. Su dilución se 

con 

debe 

glucosa se precipita y 

realizar en solución 

tisiolól(ica. Su actividad es menor en pH 1.2, ya que su pK es 

alcalino, por lo gue se pueden presentar severos daños en 

tejidos blandos como necrosis. 

Bn reci6n nacidos si se administra por cat6ter arterial puede 

producir espas11:os o isquemia. Ho se aconseja su adllinistraci6n 

por via intra11usoular. ·es, 20). La dosis reconendada es de 5-25 

111(/kll a una velocidad no mayor de 50 111(/11inuto. En niflos 

mayores (preesoolares y escolares), y de 0.75 a 1 ms/kg/ninuto 

en reci6n nacidos y lactantes. (1,6,31). Reacciones 

secundarias: Ataxia, nistaamus, movimientos involuntarios, 

irritación local al aplicarse (necrosis), arritmias cardiacas, 

contusión en pacientes con encetalopatia. insuficiencia 

cardiaca congestiva, visión borrosa. La administración de 

teni toina por via oral para que se absorba requiere de 6 .14 

horas, ea variable y amenudo resulta incompleta. (1,31)~ En el 

cerebro tiene actividad m4xima en plazo de 10 a 30 minutos. Sin 

embar~o. como la administración intravenosa de fenitoina 

requiere de 20 minutos, el tiempo total para alcanzar su 

actividad 114xi11a suele ser de 30 a 50 minutos (23,31). 
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Chiron y cols, anlizaron las concentraciones plasctticas de 

fenitoina en 60 niños con estado epiléptico. Concluyeron que 

las dosis de fenitoína podrian ser ajustadas de acuerdo con las 

concentraciones plasm6tlcas, evitando la sobre dosis y la 

ineficacia paradójica. (23). 

Se reporta además con una prodróga de fenitoina (ACC 96-53); es 

u~ éster de fosfato sódico de fenitoina, que recientemente fue 

desarrollado modificando la solubilidad de la DFH. No requiere 

de propilenglicol como solvente, haciendolo menos cardiotóxica. 

Su alcalinidad es menor que la de DFH, su absorción es completa 

(100%) después de su ad11inistración intramuscular, por lo que 

la hace una droga de elección en el estado epiléptico. (24). 

La acoión del pro-fiir11aco de la fenitoina se inicia de 5 a 10 

minutos de la administración intravenosa y de 30 a 35 minutos 

después de la administración intramuscular. La dosis 

recomendada de 25 1Jg/kg por vía intravenosa o intramuscular e 

infusión menor de 75 mg/ninuto. (6,32,33). 

c. MmlllllS.: Los barbitúricos son agentes que actúan 00110 

depresores globales del sistema nervioso central y tienen 

propiedades agonistas de los receptores GABA semejantes a las 

benzodiacepinas. Los barbitúricos 11.ás empleados son: 

tenobarbital, pentobarbital, pentoral. El fenobarbital es de 

acción prolongada., relativamente seauro, barato y clínicamente 

efioaz. (1,6). 

Penobarbital: Apareció para empleo clinico en 1912, fue el 

anticonvulsivo de primera linea para tratar el estado 
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epil6ptico. Es metabolizado por los miorosomas hsp4tioos ., H 

inductor enzimlitico. Presenta baja solubilidad lipoídioa. La 

penetración de la barrera hem.atoencet6.lica no es tan r4pida, 

presentando concentración cerebral entre 5 y 15 minuto• deapu6s 

de la administración intravenosa; suprime la corteza m6s que la 

formación reticular, por lo cual, es utilizado como 

antioonvulsivante sin sedación axcesiva. La absorción del 

fenobarbital es casi completa por cualquier v.f.a de 

ad11iniatraci6n y se puede mezclar con seauridad con todos 1011 

liquidas intravenosos. Tiene semi eli11inaoi6n que varia entre 

60 y 150 horas sa de acción prolon1ada (1 a 3 días). 

Se rscomiendan dosis de 10 a 20 111/kl/día, alcanzando niveles 

sliricos de 10 a 15 mcl/ml después de una hora. La dosis de 

fenobarbital para estado epilliptico es de 20 a 25 m1/k1, IV a 

una velocidad de infusión no mayor de 100 m1/k1. (1,B,20). 

Los efectos 11eoundarioe 

respiratoria, 

vitamina lt 

osteopatia, 

en reoiéin 

renobarbital. (8,20). 

son hipotensión arterial, depresión 

anemia me1alobl6stioa, dlitioit· de 

nacidos con madrea manejada• con 

Pentobarbital: Es un barbitllrioo de acción breve que empezó a 

emplearse en 1963, para inducir 0011 .. barbit1lrioo en oaao de 

estado epil6ptico. Look11an, demostró que las oonvulaionea se 

controlaban con B m1/kl en bolo .se1uido de infusión continua de 

3 m1/kl/h durante 3 días. Rashkin y cola, utilizaron doaia de 5 

m1/k1 intravenosa en bolo y 25 a 50 111 cada dos a cinco minutos 

hasta que ocurriera supresión en el EEG, posteriormente, 
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seguida de infusión continua 5 ng/kg hora durante 2 a 24 

horas, las manifestaciones tóxicas, edema pulmonar, edema 

generalizado, íleo intestinal. y paro cardiorrespiratorio. 

(19,20). 

Pentoral o tiopental: Es un barbitdrico de acción breve, Orlow 

Ski Y cols, en un estudio realizado e.n pacientes con estado 

epil6ptico, administraron una dosis de pentoral de 30 ng/kg en 

infusión, posteriormente 5 mg/kg/hora, inorementandose esta 

dosis de 10 a 20 mg/kg/h. Las concentraciones óptimas de 

pentoral fueron de 250 a 400 mcs/111. Reacciones secundarias: 

hipotensión arterial, hipotermia. (19,20). 

g,-OID-. 

Lidooain•~ Fue sintetizada en 1934, y usada como antiarritmioo 

anest6sico local, su uso como antioonvulsivante fue hasta 1955, 

en pacientes con estado epiléptico, su 11ecanis110 de acción es 

desconocido. Su semi-desintegración biológica es breve. Se 

efecto es r'pido de 20 a 30 segundos, por lo que su intusión 

continua est6 indicada. Cuando se c011bina con otros 

anticonvulsivantes 00110 el diacepa11, fenobarbi tal, hidantoina 

contra la mayor parte del estado epiléptico. Estudios 

realizados en niffos principalmente en recián nacidos, se 

recomienda dosis de 2 11g/kg en bolo, seauidas de infusión 

continua de 6 11g/kg/hora. Efectos secundarios: Diplopía, Y 

alteraciónes del lenguaje. (3,19,20). 
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Paraldehido: Es un hipnótico sedante que tiene actividad ya sea 

por vía parenteral o rectal. Se ha empleado con éxito en el 

estado epiléptico, aunque no están bien establecidas sus 

propiedades farmacooinéticas. En pediatría no están bien 

establecidas las dosis, ya que es dificil controlar sus 

concentraciones. El paraldehido tiene muchos efectos tóxicos: 

Necrosis tisular, absceso estéril, lesión neuronal, acidosis 

metabólica, hepatitis, insuficiencia renal, edema pulmonar, 

hipotensión arterial, insuficiencia cardiaca (3,19,33}. 

ACIDO VALPROICO O VALPROATOS: Fue sintetizado en 1662, pero sus 

propiedades antiepil6pticas se descubrieron 60 a~os más tarde Y 

los primeros ensayos clínicos se practicaron en 1964. Es de 

ayuda para el estado epil6ptico refractario, en nuestro medio 

no existe la presentación intravenosa, pero en la via oral Y 

rectal su absorción es adecuada. Su concentración plas116.tica 

m'xima es de 1 a 4 horas después de su administración. 

Se une a proteínas de un 85 a 90X y es capaz de desplazar a 

otros fArmacos de los sitios de unión de la albúmina. Se 

elimina por una beta oxidación hep,tica. La dosis intrarectal 

es de 20 a 45 mg/kg; la presentación es de 250 11g en 5 111, se 

debe diluir en agua a una proporción 1: 1 y administrarse por 

enema. La dosis para estado epiléptico es de 10 llS/kS/IV, 

se¡¡uida por una dosis de infusión a O. 6 1111/kg/h en ·24 horas, 

con niveles séricos terapéuticos de 50 a 100 11g/11l. Puede 

incrementar las concentraciones plas116.ticas de otros 

anticonvulsivantes en especial el fenobarbital y fenitoina. Las 
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reacciones secundarias son: produce hepatotoxicidad importante, 

por lo que· es necesario vigilar cuidadosamente la ru·nción 

hepática, náusea, vómitos, diarrea, anorexia, somnolencia, 

trastornos de la coagulación, encefalopatia aguda, caída del 

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

111.M .NSDSLI IZJUM.. Si todo lo demlis fracasa (manejo con 

anticonvulsivantes) en los pacientes en estado epiléptico 

convulsivo, se puede requerir de anestesia general para anular 

la crisis. Existen diferentes agentes anestcSsicos; halotano, 

ti open tal ( 34). 

I11ofluorano: Produce una reducción de la actividad eltt§ctrica 

cordial relacionada con la dosis. Parece disminuir el consumo 

de oxigeno y el metabolismo del cerebro, sin incremento 

importante del flujo sanguíneo cerebral. La el111inaoión del 

isotluorano es r4pida y casi completa por los pulmones. La 

administración de isoflourano se titula segón la reacción 

clínica. 

En diversas series se demuestra que este fármaco interrumpe de 

manera adecuada la actividad convulsiva a concentraciones de 

0.5 a 3.0X. Tiene toxicidad orCánica 11ini11a; entre sus efectos 

he11odin611ioos están los de tipo inotr6pico depresión 11iocardica 

y vasodilataoión perit6rica en grado 11ini110. Induce supresión 

del BBG en concentraciónes de O. 5 a 1. 5%1 lo que no suele 

asociarse con efectos henodinámicos. (20,34,35). 
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Halotano: Ha sido el anestésico de inhalación recomendado para 

el estado epiléptico. Sin embargo, no cuenta con una serie 

clinica publicada, ni con modelos experimentales que hablen en 

favor de su administración. Las dosis requeridas de halotano 

para el estado epiléptico tienen supresión del BBG, tienen 

e reo tos indeseables hemodinllnioos inaceptables, 

vasodilataoión general e inotrop:[a negativa, además puede ser 

hepatotóxioo. (1,34). 

Tipoental o pentotal~ Ya se hizo referencia de este fármaco en 

P48inas anteriores. 

JV,- a&QA.Sólo se menciona que el tratamiento quirúrgico se puede 

efectuar siempre Y cuando el estado epiléptico sea focal y 

refractario al tratamiento farmacológico. (35). 

David G. y Gorma y cols, presentaron un caso de un nii'lo de 9 

atlos con antecedentes de ataques diarios focales izquierdo-

11otores. Fue tratado con dosis muy elevadas de antiepil6pticos 

administrados en combinación o individualmente, cuando se 

reduc!an las dosis reaparecían los ataques. Se etectuó 

tomogratía por emisión de positrones, durante las crisis se 

observaron zonas de hipermetabolismo de glucosa en la zona 

frontal derecha que correspondía al foco electroencet'alogr6tico 

y también a los hallazgos de resonancia magnética. Se le 

extirpó . quir!lrgicamente, con control inmediato del estado 

epiléptico. Bste tipo de tratamiento operatorio ·debe ·ser 

considerado en pacientes con estado epiléptico refractario, en 

los cuales se demuestra un comienzo focal de lo~ ataques y que 

sean candidatos quir!lrgicos razonables. 
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PBQIOSTICO 

El pronóstico de la crisis epil6ptica y estado epil6ptico con 

relación a su recaída, revisten mejores perspectivas si se 

establecen y analizan las variables ·predictivas (edad de 

presentación, tipo de estado epil&ptico, duración, patoloaía 

asociada, complicaciones y recurrencias). así se ha demostrado 

gue la presentación temprana de las crisis epil,ptioas, es 

indicativo de mal pronóstico, especialmente si &stas comienzan 

en los dos primeros aiios de vida, en comparación con aquellos 

que son afectados tardíamente. (18,20,36). 

En un estudio prospectivo realizado por Sholom y cola, 

siguieron a 95 niffos con estado epil&ptico, en un tiempo que 

abarcó el primer episodio hasta los 29 meses, los pacientes con 

edades entre 1 a 18 aiios (media 4.6 affos). Las causas de estado 

epil6ptico se clasificaron en idiop4ticas (24 pacientes), con 

síntomas agudos (18· pacientes) y alteraciones neurológicas 

proaresivas (6 pacientes). 

Las recurrencias del estado epil&ptico fue en 16 pacientes, 

como 11ini110 2 episodios. En el grupo idiop6tico fue de 

paciente, síntomas remotos en 8, febril en 1 síntom~s agudos en 

2, y en el 11rupo con enfermedad neurológica progresiva en 9 

pacientes. La recurrenoia del estado epilcSptico ocurrió 

primeramente 

progresiva. 

en los niilos oon enfermedad neurológica 

La clasificación clínica es importante no sólo para la 

selección apropiada de la medicación, sino ta11bi6n para las . 

consideraciones prondsticas. (5,11). 
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Se considera que aproximadamente 6% de los ni~os con epilepsia, 

oursar'n por lo menos con un episodio de estado epiléptico en 

su vida. Un hecho relevante es gue 11.ás del 50% de los casos 

quedan con da~o neurológico. (11,36,37). 

Bl tipo de estado convulsivo tónico-clónico es el 116.s grave y 

más frecuente aproximadamente en el 50% de los casos. La 

Qravedad de este tipo de crisis radica en que son capaces de 

provocar severa isquemia-hipóxica cerebral y dailo permanente 

cuando las crisis rebasan un tiempo de 90 minutos. (2,4,6). 

Los estudios electroenoefalogr6ficos son de utilidad como guia 

¡enero.l en el pronóstico, 6ste aer6 mejor si el EEG muestra 

mejoría prosresiva y finalmente se normaliza. Se afirma que las 

anormalidades paroxis~ioas persistentes en el BEG al finalizar 

el tratamiento, incrementan si¡nificativa11ente la probabilidad 

de recidiva. (17). 

Gardufto y cola, en un estudio de 70 casos de niftos con estado 

epil6ptico, a los pacientes que sobrevivieron les fue realizada 

una exploración neurológica a su esreso, encontrando secuelas, 

de grado variable en 33.3% de los oasis agudos. El 48.SX de los 

pacientes con padecimientos sobrevivieron a su egreso con 

exploración neurológica normal. El 17X presentaron secuelas 

•revea, la mayor parte con cuadriparesia esp6stica; todos los 

niftos con secuelas graves cursaron con padecimientos que por si 

mi silos ocasionan dafto severo al SNC. De los 70 pacientes, 

fallecieron el 12.ex. (2). 
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La mortalidad en la serie de Aicardi y Chevrie fue del llX y en 

la serie de Jeans de 6.6%. La mortalidad y el pronostico asi 

cono la incidencia de las secuelas neurol6aicas dependen de la 

duración del estado epil6ptico, del tipo y severidad de las 

crisis, así cono de la enfermedad que dio origen a la 

·actividad. 
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PRBVBllCIOll 

Bs posible prevenir algo de la 11.inusvalidez futura con el mejor 

uso de los flir11aoos, monoterapia cuando sea posible y 

vi.gilancia cuidadosa de los efectos potenciales de los 

nedica11entos. Puede ser útil una mejor comprensión e 

identificación del niño que podría estar bajo riesgo. También 

se requiere estrategias educacionales más eficaces. No está 

predestinado que todos los niños oori epilepsia tendrán estos 

problemas. (3,36). 

IS!llllSt.U'llJfTllMIC1Ql(Jl.J1} 

VIGILANCIA: El médico vigila en forna sistenática si están 

oontrolandose las crisis y búsqueda de efectos hematológioos Y 

hepáticos de los medicamentos prescritos. Las pruebas 

psicológicas basales y vigilancia. ayudan a comprender los 

recursos de un ni~o y a conocer si hay cualquier deterioro de 

nodo que puedan buscarse las causas. Adenás, se requiere 

valoración y vigilancia conductual y psico-social del nifto. 

EDUCACIONAL: Se valorará y seguir' con sumo cuidado un prosrana 

educacional para el nifto. Es posible que los programas 

innovadores que pueden comprender programas terap6uticos o 

vocacionales especiales, permitan que tengan buen rendimiento. 
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APOYO PSICOSOCIAL Y ADAPTATIVO: Para que sea posible prevenir 

a.launas de las consecuencias, es necesario hacer un esfuerzo 

mucho mayor para ayudar al nii'io y su familia a comprender la 

epilepsia y su impacto. También debe idearse una mejor 

metodologia para asegurar buenos resultados. Se requiere que 

aran parte de esto se efectOe a nivel personal por el médico o 

uno de sus asociados. De esta forma, el material puede 

individualizarse para el tipo de crisis, las habilidades del 

nifto y la estructura familiar. 
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COHCLUSIOMBS 

Hucho de los precursores de disfunción en adultos, sino es que 

en todos, existen en el niilo o en el adolecente con estado 

epil6ptico. Estos problemas incluyen disfunción coanositiva, 

problemas oonductuales, psiqui6tricos y educacionales. Gran 

parte de la dificultad puede depender de la naturaleza 

intrinseca del tras~orno cer~bral que origina el estado 

·epil6p"tico. El estado epil6ptico tónico-clónico es el más 

frecuente en el 50X de los casos y el que presenta mayores 

sec:melas neuroló•i':ªª·. 

Se ha demostrado en estudios realizados en pacientes con estado 

epil6ptioo, una disminución de la morbilidad y mortalidad 

araci•s a un trataaiento en6raico, que se basa principalmente, 

en la preservación de las funciones vitales, control de la 

crisis, diaanóatico y tratamiento de la enf eraedad 

desencadenante. 

Las medidas a realizar deben efectuarse en forma si11ult4nea. En 

todos los casos ae requiere de una r6pida intervención, ya que 

es excepcional que el estado epil6ptioo ceda espont6neamente; 

la actividad convulsiva debe ser controlada lo m6s pronto 

posible para prevenir dafto cerebral permanente y la muerte. De 

acuerdo a la etiologia desencadenante, la edad del paciente, 

duración del estado epil6ptico, y complicaoiones, dependerA el 

pronóstico. Adem4s hay que prevenir las recaídas, ya que la 

frecuencia de 6stas es mucho mayor en niftos con alteración 

neurolóaica asociada y en menores de 3 aftas. 
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MUERTE NEURONAL INMEDIATA 

l 
A 

Figura l. ( 9) La muerte neuronal inmediata ocurre en cuestión de 
minutos y se debe a entrada de sodio. cloro y 
agua. que provoca carga osmolar y lisis menbrana 
celular. 
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MUERTE NEURONAL TARDIA 

SIV ... S 

SEGUNDOS HBNSAJl!ROS 
ENZIMAS. RAQICALES 

~ ,• ,, 

/~"-\ 
1 Ml!BRTE 

Figura 2 ( 9),1!\lerte neuronal tardia se debe a la entrada de -
calcio, este intracelular provoca activación de 
segundos mensajeros y enzimas indeseables, radi­
les libres y alteración en la fosforilación oxi 
dativa. originando muerte celular. 
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CUADRO 1. CAUSAS DEL ESTADO EPILEPTICO SEGUN LA EDAD 
(1) 

CAUSA PORCENTAJE DE NIROS POR EDAD 
(EN AROS) 

1 1-3 3-5 5-10 10-15 15 

Fiebre 37 49 10 3 o o 
Lesi6n aguda del CNS 46 20 14 24 o 25 
Idiopltico 7 13 31 40 45 25 
Lesi6n cr6nica del CNS o 13 38 30 55 44 
Encefalopat1a progresiva 10 5 7 o o 6 

Porcentaje total 100\ 100\ 100\ 100\ 100\ 100\ 
ndmero de niños 
por grupo de edad) (41) (55) (29) (30) (221 (16) 

Datos tcmados 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. SUSTANCIAS QUE PRODUCEN CONVULSIONES 
(1) 

Anfetaminas 
Anticonvulsivos en sobredosis 
Alcaloides de la belladona 
Alcanfor 
Mon6xido de carbono 
Coca1na 
Cianuro 
Antidepresores triclclicos 
Agentes hipoqlucemiantes (insulinaO 

I.soniacida 
Plomo 
Lidocal:na 
Nicotina 
Organofosfatos 
Fenciclidina 
Fenilpropanolamina 
Teofilina 
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CUADRO 3 •. ETIOLOGIA ESTADO EPILEPTICO (70 CASOS) 
(GARDUGO-ESPINOZA) (2) 

1.- Epilepsia 
Tratamiento irregular 
Focos infecciosos con fiebre 
Hiponatremia 
Traumatismo craneoenceffilico 
Causa desconocida 

2.- Infecci6n del sistema nervioso 
Bacteriana 
Herpética 
Cisticercosis 
Tuberculosa 

26 
15 

3 
2 
·3 
3 

8 
4 
1 
1 
2 

3.- Hemorragia intracraneana 5 
Secundaria a encefalopatia hip6xica 
isqulómica 2 
Enfermedad hemorrfigica del recién 
nacido 2 
Causa desconocida l 

4.- Intoxicaciones 
Meclizina con hipnatremia 
Clorpropamida con hipoglicemia 
refractaria 
Raticida (f6sforo de zinc) 
Plomo 
Hidrica con hiponatremia 

s.- Encefalopat!a hip6xico-isqu6mica 
Choque hipovollómico . 
Insuficiencia cardiaca y taquicardia 
Asfixia perinatal 
Asfixia perinatal e intoxicaci6n 
1 feni to!na) 
Asfixia por estrangulamiento 

6.- MiscelAneas. 
Hipoglicemia 
Encefalopatia hipertensiva 
Traumatismo craneoencefAlico severo 
Estado hiperosmolar con insuficiencia 
renal a. 
Malformaciones del SNC 

5 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

7 
2 
1 
2 

1 
1 

19 
1 
1 
2 

3 
12 

(37.1\) 

(11.4\) 

(7 .1\) 

(10\) 

(27.1\) 
1 1.4\) 
1 1.4\) 
1 2.8\) 

1 4.2\) 
117\) 
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CUADRO 4. VALORACION DIRIGIDA DEL ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO 
(1) 

Historia 

Tra1:1Jnatismo craneoencef&lico 
slntomas de meningitis 
Exposici6n o ingesti6n 
de sustancias t6xicas 
Enfermedad prodr6mica 
Convulsiones con anterioridad 
Obediencia de la prescripci6n 
de anticonvulsivos 
Infecci6n o traumatismo previos 
del CNS 
Medicaciones 
Antecedentes perinatales 
Slndromes neurocut&neos 
Desarrollo 
Salud general 
Otros antecedentes mldicos 

Exploraci6n ftsica 

Signos vitales (frecuencia car 
diaca y respiratoria presi6n 
arterial) 
Temperatura 
Estado respiratorio 
Estado circulatorio 
Pupilas (tamaño, simetr!a rea~ 
ci6n a la luz 
Pruebas de aumento de la pre-­
si6n intracraneal 
Signos de traumatismos 
Slndrome toxicol6gicos 

S!ndrome colin6rqico 
Slndrome anticolin~rgico 
Slndrome simpitico. 



CUADRO S. TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO 
(l) 

Estabilizaci6n 
V!as respiratorias 
Posici6n 
Aspiraci6n 
Oxi9enaci6n y ventilaci6n 
Ox!qeno complementario al 100\ con mascarilla 
Mascarilla con bolsa y vAlvula 
Intubaci6n endotraqueal 
Circulaci6n 
Vigilancia 
Ox!metro de pulso 
Monitor cardiorrespiratorio 
Monitor·de C02 de ventilaci6n pulmonar terminal 

Efectuar procedimientos inmefiiatos 
Establecer acceso vascular 
Acceso intravenoso 
Acceso intra6seo 
Acceso venoso central 
Obtener qases sangu!neos arteriales y glucosa iniciales 

Valoraci6n 
Obtener historia pertinente 
Efectuar exploraci6n f!sica y neurol6gica pertinente 
Obtener pruebas iniciales de laboratorio. 

Tratamiento 
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cuadro 6. ALGORITMO DE TRATAMIENTO DEL ESTAOO EPILEP'fICO 

TONICO-CLONICO. ( 6). 

TIEMPO/MINUTO. 

0-5 

5-10 

30-40 

40-60 

ESTABILIZACfON 

*VIA AEREA PERMEABLE 

*ADMINISTRACION DE OXIGENO 100% 

*ACCESO VENOSO. MUESTRA SANGUINEA: 

BIOMETRIA HEMATICA. ELECTROLITOS 

SER I COS. GASOMETR IA. NI VELES DE 

ANTICONVULSIVANTES. TOXICOS ETC. 

*CORREGIR ALTERACIO ES METABOLICAS. 

*DIAZEPAM 

0.3-0.5 mg/kg IV O VR 

o 
*LORAZEPAM 

0.03-0.22 mg/kg IV 

*DI FENI LHIDANTOINA 

18-25 mg/kg IV 

SE PUEDE RJ;; 

-PETIR EN DOS 

OCASIONHS 

SI PERSISTEN 

CONVULSIONES 

IV SI PERSISTEN 
~~~~~~~ CONVULSIONES 

*LIDOCAINA IV 

2-3 mg/kg DI 

6 mg/kg/h re 

*DIAZEPAM re 

0.1 mg/kg/h 

*ANEsTEs~A GENERAL 

S I PERSISTEN 

CCNVULSIONFS 

INFUSION CONTINUA( IC) 

VIA RECTAL (VR) 

DOSIS INICfAL (DI) 
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cuadro 7. TIPOS OE ESTADO EP!LEPTICO (2). 

NUl'IERO OE Cl\SOS 

9 PARCll\L SIMPLE 

6 CLONlCO MULT!FOCAL 

5 T G SUTILES 

3 CLONICO J.ATERALIZl\DO 

3 T G MIOCLONlCO 

T e LATERALIZADO 

2 MlOCLO!llCO GENERALIZADO 

l TONlCO GENERALlZAOO 

5 
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