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Resumen

El estado epiléptico es una condicién frecuente en la
poblacién general, siendo los extremos de la vida los mas
susceptibles de presentarlo y dado que es una condicién que
amenaza la vida del paciente, requiere de medidas
organizadas pero agresivas para atacarlo y de este modo
prevenir dafio neuroldgico, complicaciones sistémicas y la
muerte. Se requiere difundir el conocimiento al respecto de
esta patologia para mejorarla atencion y el prondstico de los
nifios que se presentan al servicio de urgencias, por lo cual
es importante conocer la fisiopatologia subyacente para
enfilar adecuadamente los esfuerzos en la practica diaria.
Tradicionalmente se ha usado medicamentos de primera
linea como benzodiacepinasy fenitoina pero actualmente en
nuestro medio se cuenta con un mayor arsenal terapéutico
que permite al clinico escoger la mejor opcion para cada
paciente en particular, incluso en casos de estado epiléptico
refractario. [Espitia OM, Buch MF, Uscategui AM. Estado
epiléptico en nifios. MedUNAB 2010; 13:22-30]
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Introduccion

El estado epiléptico es una urgencia frecuente, que en la
poblacion pediatrica se hace mas importante por las
diferencias en cuanto al enfoque diagndstico y al
tratamiento, asi como por la necesidad de manejo temprano
para evitar secuelas en el neurodesarrollo. La siguiente es
una revision de la literatura enfocada en comprender la
complejidad de esta complicacion en niflos, asi como dar
una orientacion acerca del enfoque diagnéstico y de

Summary

Status epilepticus is a frequent emergency in general
population, being the extreme ages the most susceptible,
and since it is a potentially life threatening condition,
requires an organized plan and aggressive measures to
attack it and then prevent neuronal damage, systemic
complications and even death. It is required to spread the
knowledge about this pathology to improve attention and
prognosis in emergency room settings, thus it is important
to know the underlying physiopathology to line up the efforts
in daily practice. Traditionally it has been used first line
drugs as benzodiazepines and phenytoin however actually
there are some other options thatlet the physician to choose
the better one for each particular patient, even in the
refractory status epilepticus. [Espitia OM, Buch MF,
Uscategui AM. Status epilepticus in children. MedUNAB
2010; 13:22-30]

Key words: Status epilepticus, Seizures, Epilepsy, Child.

tratamiento, teniendo en cuenta las diferencias que pueden
existir con el enfoque diagnostico y de tratamiento del
estado epiléptico en adultos.

Aun en la actualidad se encuentra estigmatizado aquel que
presente un mal tan marginado como es la epilepsia, sin
embargo esta situacion no es nueva. Es asi como en la era
neobabildnica (718-612 a de C) en los escritos de la corte de
Sakikku catalogaban el estado epiléptico como “Bazire's”,
que traducido al latin seria “Etatdemal”, y que al espaiiol
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Estado epiléptico en nifios

actual significa “el gran mal”, un término que adoptaron
Bicetre y Salpetriere. En 1824 se introduce por primera vez
el término de estado epiléptico por Calmeil como parte de su
tesis doctoral en Paris;' posteriormente, hacia 1876,
Bourneville definio el estado epiléptico como la peor de las
fallas incesantes que pudiera ocurrir en los seres humanos,
ya sin catalogar dicha enfermedad como algo mistico o
como un pecado divino. En el siglo XX, Gastaut planteo la
existencia de diferentes tipos de estado epiléptico, asi como
las diferencias en sus manifestaciones clinicas.”

Definicion

El estado epiléptico es definido actualmente con base en el
Simposio Internacional de Santa Ménica (California) como
aquella crisis epiléptica que dure mas de 30 minutos o como
la falta de recuperacion del estado de conciencia entre varias
crisis.

Gastaut (1983) lo habia definido como un evento epiléptico
tan frecuente o prolongado como para convertirse en una
condicion permanente. Mas recientemente, Shorvon
(2001, 2005) lo defini6 como un evento en el cual la
actividad electroencefalografica ictal se prolonga por 30
minutos o mas y resulta en sintomas no convulsivos como
crisis sutiles, alteracion del nivel de conciencia o de su
contenido, configurando el estado epiléptico no
convulsivo.™

Inicialmente el consenso definia que la duracion de la crisis
deberia ser un tiempo que oscila entre 25 y 30 minutos; sin
embargo, publicaciones y estudios recientes demuestran
que el dafio neuronal y sistémico puede ocurrir mas
temprano. Estudios han mostrado como la duracion de una
crisis epiléptica focal en nifios es en promedio de 97
segundos y que si la crisis pasa de 5 minutos es poco
probable que ceda espontaneamente,’ lo cual en la practica
nos obliga a tomar decisiones mas tempranas y a aceptar
que si un paciente cursa con crisis que dure mas de 5
minutos debe manejarse de forma agresiva para evitar
complicaciones, las que aumentan en forma proporcional al
tiempo transcurrido hasta el control de las crisis.””

Tabla 1. Clasificacion del estado epiléptico
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El estado de mal epiléptico refractario se define como crisis
con duracion mayor de 1 hora o crisis recurrentes a razon de
dos o mas por hora sin recuperacion del estado de conciencia
a pesar del tratamiento con medicacién antiepiléptica
convencional. Sin embargo, desde el punto de vista clinico
es preferible considerar refractario el estado epiléptico en el
cual el paciente no responde a la terapia de primera linea."”

Clasificacion

Teniendo en cuenta la definicion operativa de 5 minutos y
las diferentes manifestaciones del estado epiléptico, este
puede clasificarse como se describe enlatabla 1.*"

El estado epiléptico no convulsivo puede manifestarse con
movimientos simétricos o no y de forma sutil, cuando se
evidencia minima actividad motora que puede involucrar
ojos, parpados, rostro, mandibula o extremidades, que se
correlaciona con actividad eléctrica epileptogénica en
electroencefalograma (EEG)."”

En la practica existen dificultades para clasificar e
identificar el estado no convulsivo dado que existe gran
sobreposicion semiologica entre el de ausencia y el focal
complejo, ya que en los dos se puede encontrar mutismo,
automatismos, cambios de conducta y alucinaciones,
aunque estas ultimas se presentan con mayor frecuencia en
el focal complejo.” ** Igualmente es dificil por su compleja
semiologia, lo que genera que el estado no convulsivo
tiende a ser subdiagnosticado y a confundirse con patologia
psiquiatrica. Sin el correlato electroencefalografico, el
diagnostico y clasificacion se considera como probable;’ sin
embargo, clinicamente, por su rapida respuesta al
tratamiento, se podria diferenciar de otras formas de
encefalopatia. En general, de la clasificaciéon mencionada,
el estado epiléptico convulsivo generalizado es el mas
frecuente y asociado a morbilidad y mortalidad.

Existen otros sindromes de estado epiléptico contemplados
en el reporte del grupo de clasificacion de la ILAE," entre
los que se encuentran las diferentes formas de epilepsia
parcial continua, sea en el marco del sindrome de
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GENERALIZADO
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Mioclénico
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Rasmussen o por otra causa como errores innatos del
metabolismo o trastornos del desarrollo cortical,
situaciones que ameritan manejos especiales.

Epidemiologia

En nuestro pais no existen datos concretos acerca de la
frecuencia o morbimortalidad del status epiléptico. En el
mundo, Estados Unidos (EU), Inglaterra, Suiza y Alemania
lideran las estadisticas en cuanto a publicaciones sobre
estado epiléptico; es asi como estudios de caracter
prospectivo realizados en EU muestran que la incidencia de
esta condicion en la poblacion general es de 41 por 100.000
habitantes/afio. Se estima que la incidencia en la poblacion
pediatrica estd entre 18-41 por 100.000 habitantes/afio. En
los diferentes grupos pediatricos se ha encontrado que las
causas varian: el estado epiléptico febril se presenta con
mayor frecuencia en nifos entre 1 y 2 afios, mientras que
entre los 5 y 10 afos la ectiologia predominante es
sintomética remota,”’ més atin en las poblaciones de bajos
recursos. La mortalidad del estado epiléptico en la
poblacion pediatrica esta entre el 1 al 8%." En un estudio
realizado en Francia y Suiza (EPISTAR),” en el cual se
evaluaron 172 pacientes, la incidencia de estado epiléptico
fue de 9.9 por 100,000 habitantes/afio (IC 95%, 8.4-11.4); 1a
incidencia mas alta ocurrié en la poblacion menor de un afio,
indicando la importancia de esta alteracion en este grupo
pediatrico.

El factor de riesgo mas importante es tener diagnostico
previo de epilepsia; sin embargo, la corta edad, la
predisposicion genética y las lesiones cerebrales adquiridas
son otros importantes factores de riesgo. Entre 15y 20% de
personas con epilepsia han sufrido al menos un episodio de
estado epiléptico.

Etiologia

En una revision hecha en 2007 se compararon los
diferentes estudios de etiologia y sus resultados por
frecuencia, como se muestran en latabla 2.
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Las causas del estado epiléptico son muchas y variadas. Se
puede clasificar en:

« Sintomatico agudo: alteracion que ocurre concomitante
con la presencia del estado epiléptico. Por ejemplo
meningitis, trauma craneoencefalico, ataque cerebro
vascular, etc.

« Sintomatico remoto: alteracion que ocurrio previo a la
presentacion del estado epiléptico, como historia de
encefalopatia hipoxica, antecedente de neuroinfeccion o
de malformacion del sistema nervioso, etc.

o Idiopatico: cuando se relaciona con formas de epilepsia de
origen primario (epilepsia de ausencias, epilepsia
mioclonica juvenil, etc.)

o Febril: cuando se relaciona con cuadro febril diferente de
neuroinfeccion.

La fiebre, que en algunas series alcanza una frecuencia del
52%, fue el factor concomitante mas comun, seguido por
lesiones remotas, bajos niveles séricos de medicamentos y
casos de neuroinfeccion. De los niflos observados,
aproximadamente 40% eran menores de 2 afios. A esta edad
la epilepsia usualmente no estaba diagnosticada y un evento
febril fue el desencadenante.

La recurrencia es mayor (40-60%) en nifios con lesiones
cronicasy es baja (5%) en causas idiopaticas o febriles.

Fisiopatologia

Las alteraciones que ocurren relacionadas con la presencia
del estado epiléptico no solo se relacionan con disfuncion
del microambiente neuronal, también afectan todo el
organismo, por lo que se convierte en una amenaza clara
paralavida.

El desarrollo de un estado epiléptico se podria explicar por
la alteracion del equilibrio existente entre la excitacion y la
inhibicion neuronal, siendo la primera excesiva y la
segunda deficiente, lo que da lugar a una actividad
epiléptica sostenida.”

Tras la aparicion de un estimulo, los canales ionicos
neuronales se modifican para permitir la despolarizacion

Tabla 2. Causas de estado epiléptico en nifios

Etiologia - Lugar -

Richmond (EU) ~ Rochester (EU)  Suiza Londres
Febril a 23% b 32%
Sintomatico agudo 52% 46% 66% 17%
Sintomético remoto 39% 18% 25% 16%
Idiopatico-desconocido 5% 13% 9% 19%
Agudo en lesién remota - - - 16%

a Febril incluido en agudo sintomatico;® datos no separados
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neuronal; sin embargo, y dependiendo del tipo de estimulo,
los mecanismos reguladores como fendémenos de
hiperpolarizacion o activacion de potenciales inhibitorios
se alteran, llevando a una despolarizacion sostenida
neuronal. En la medida que este fenomeno persiste se
generaran otros cambios bioquimicos como disminucion en
el numero y funcién de los receptores de GABA A y un
incremento en la expresion de receptores de glutamato en la
membrana neuronal, lo cual explica al menos en parte la
falla en inhibicion de GABA A y la resistencia a
benzodiacepinas que ocurre a medida que persiste la
actividad epiléptica en algunos casos."”

El proceso de excitacion sostenida mediada por glutamato,
principalmente por la activacion de receptores AMPA y
NMDA, lleva a un aumento en el calcio citoplasmatico,
produciendo mas despolarizacion y perpetuando la crisis.
La activacion de la calmodulina ejerce un proceso de
necrosis por mecanismos de lisis mitocondrial y lisis de la
membrana neuronal por su efecto sostenido al activar
proteasasy lipasas.”

Existen otros mecanismos descritos que favorecen los
cambios que ya se describieron. Se ha reportado que
sustancias como la adenosina, acetilcolina y 6xido nitrico
también estan relacionados con el inicio y/o mantenimiento
del estado epiléptico haciendo que el ion magnesio, que
bloquea el receptor de glutamato NMDA, salga hacia el
espacio extracelular y se intercambie por cationes
excitadores como el sodio y el calcio, que ingresan al
axoplasma produciendo también activacion de la
calmodulina con los efectos ya descritos.” Asi, se puede
desencadenar necrosis por los mecanismos descritos
previamente y apoptosis por activacion de genes que
codifican endonucleasas, las cuales degradan el ADN. Este
mecanismo se observa principalmente en regiones en las
que el receptor NMDA esta en mayor concentraciéon como
el hipocampo."

La actividad metabolica aumentada durante el estado
epiléptico, conduce a alteraciones sistémicas como: "

o Hipoxia e hipoglicemia por aumento de los requeri-
mientos metabodlicos en los 6rganos y sistemas afectados,
produciendo lesiones neuronales ya que el sistema
nervioso central depende exclusivamente de la glucosa
para su funcionamiento.
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« La hipertermia por actividad muscular excesiva, se pre-
senta hasta en 83% de los pacientes en estado epiléptico
convulsivo y asociada con otras alteraciones, es la
responsable por la pérdida neuronal difusa y gliosis
reactiva en el neocortex, amigdala-hipocampo, nticleo
dorsomedial del talamo y menos frecuentemente en la
capade células de Purkinje del cerebelo.

El aumento marcado en la actividad sistémica, la hipoxia
e hipoglicemia conducen a su vez a acidosis lactica que
empeora el cuadro con hipotension y generando mads
actividad epiléptica y alteracion de mecanismos
compensadores.

o Se puede producir falla renal por mioglobinuria secun-
daria a rabdomiolisis.

A nivel hemodindmico, hay arritmias y alteraciones en la
regulacion de la presion arterial por facilitados por las
alteraciones electroliticas y del sistema nervioso
autonomo, lo cual se traduce en la aparicion de falla
cardiaca. Finalmente puede sobrevenir la muerte por una
o varias de las complicaciones mencionadas.

En cuanto al dafio neuronal, este puede aparecer aun a pesar
de la correccion de alteraciones sistémicas.

Tratamiento

Elestado epiléptico es una urgencia médica y su tratamiento
debe realizarse de forma oportuna y eficaz teniendo en
cuenta no solo la presencia de crisis epilépticas sino
mantener las funciones vitales del paciente para prevenir
complicaciones sistémicas y posibles secuelas,’ ademas de
identificar y tratar si es el caso, los posibles desencade-
nantes del cuadro para finalmente prevenir las recurrencias
del mismo.

Es de gran importancia la duracion de la actividad convulsiva
pues cuanto mas prolongada sea, mayor sera la probabilidad
de refractariedad y de tener complicaciones o secuelas.

Debe observarse que la mayoria de casos inician en el
ambito ambulatorio por lo que es crucial la educacion a la
familia del paciente con epilepsia y a la poblacion en
general para que siga algunas recomendaciones basicas
(tabla 3), pues con frecuencia se cometen errores en el
cuidado inicial.”

Tabla 3. Recomendaciones generales de primeros auxilios en caso de crisis epiléptica

Proteger al paciente de riesgos cercanos
Aflojar collares o corbatas
Ubicar al paciente de lado

Si la crisis se repite 0 dura mas de 5 minutos llamar una ambulancia
Si la persona esta herida o es madre gestante consultar de inmediato
No poner nada en la cavidad oral ni intentar sostener la lengua

No dar liquidos durante o inmediatamente después de la crisis

No sujetar a la persona
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Figura 1. Esquema de manejo del estado epiléptico en nifios

Una vez el paciente llega al servicio de urgencias se debe
tener en cuenta que para tratar con éxito el estado epiléptico
se requiere organizacion y agilidad, para lo cual se han
descrito cuatro etapas de manejo (figura 1):**'

1. Estabilizacion y monitorizacion. En los primeros cinco
minutos es prioritario mantener las funciones vitales del
paciente asegurando la via aérea, ventilacion y circulacion
del mismo, ademas de obtener muestras e iniciar
monitorizacion que permitird identificar si existe una causa
desencadenante corregible. Se recomienda obtener
inicialmente glicemia, electrolitos (especialmente si el
paciente presenta diarrea o voOmito previamente),
hemograma, funcién renal, funciéon hepatica, niveles
séricos de farmacos antiepilépticos (si es el caso), y segun el
escenario examenes toxicologicos, pruebas de coagulacion.
El EEG debera usarse para monitorizar el tipo de actividad
eléctrica epileptogénica y su control, pero por las
limitaciones técnicas de algunos centros, se considera
indispensable su uso en pacientes que después de presentar
crisis motoras no muestran recuperacion del estado de
conciencia o en casos en que el diagndstico es dudoso, como
en lasospecha de pseudocrisis.

2. Valoracién inicial. De forma paralela al punto anterior en
los primeros cinco minutos se debe realizar una historia
clinica pertinente y enfocada buscando factores de riesgo,
antecedentes y de forma muy importante la semiologia de
las crisis que nos permitan enfocar el diagnostico ¢ iniciar el
tratamiento adecuado. Una vez esto se ha realizado, se
determinard si el paciente tenia diagnostico previo de
epilepsia o si es el primer episodio, caso en el cual cabe la
posibilidad del debut de la epilepsia o un desorden sistémico
con crisis secundarias. La clasificacion es esencial, pues
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permite orientar con mayor facilidad la clasificacion por
sindrome epiléptico, lo que facilita el enfoque terapéutico.
Una vez se ha iniciado el manejo se debe ampliar la historia
para hacer ajustes de ser necesario.

3. Manejo de la entidad de base. En esta etapa y una vez
establecido el diagndstico, se inicia el manejo de la causa
subyacente que facilite la persistencia de crisis como en el
caso de la hipoglicemia, de lo contrario se iniciara el manejo
farmacoldgico pertinente segun la clasificacion que se ha
hecho previamente como observamos en el algoritmo en la
figura 1 y con las recomendaciones que sefialamos en el
apartado correspondiente mas adelante. Posteriormente se
determinara si requiere cambios en el tratamiento a largo
plazo (si es conocido previo con epilepsia) o si se trata del
primer episodio y requiere estudios para determinar si
presenta una epilepsia que requiera manejo futuro.” En
cuanto al manejo farmacoldgico inicial se sugiere el uso de
una medicacion de amplio espectro como las
benzodiacepinas, pues tienen efecto rapido, se pueden
administrar en corto tiempo, por multiples vias y estan
indicadas en todos los tipos de crisis. Si luego de 10 minutos
de la aplicacion de la benzodiacepina no se logra control de
crisis debe considerarse el uso de medicamento de segunda
linea. En este punto es esencial la clasificacion del paciente,
asi en pacientes con epilepsia generalizada previamente
diagnosticada o con claras crisis mioclonicas, atonicas o de
ausencias, o en el caso de epilepsias de tipo desconocido, se
recomienda evitar medicamentos como la fenitoina por el
riesgo de generar crisis paraddjicas (empeoramiento o
aparicion de otros tipos de crisis como mioclonias o
ausencias), siendo recomendable continuar el manejo con
benzodiacepinas, ya sea en bolos o en goteo continuo o
considerar una segunda opcion como fenobarbital o
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valproato endovenoso.”' En la presencia de epilepsia focal
diagnosticada o crisis focales clinicamente se recomienda el
uso de fenitoina y como alternativa acido valpréico.” En
caso de no lograr el control de crisis en los primeros 30
minutos con el tratamiento descrito debe administrarse
fenobarbital o benzodiacepinas teniendo precaucion por el
riesgo de depresion respiratoria. Si no se logra controlar la
crisis en 60 minutos se considera estado epiléptico
refractario. En cuanto se logre el control de crisis y
dependiendo de la historia, se realizaran estudios
imagenolégicos y electroencefalograficos completos.”

4. Diagnéstico final. Una vez se ha completado la historia
clinica y con los resultados de los paraclinicos a que haya
lugar, se debera determinar la necesidad de tratamiento a
largo plazo y la identificacion y manejo de las posibles
complicaciones que hayan sucedido y proporcionar al
paciente y su familia la informacion pertinente.

Tratamiento farmacoldgico

El estado epiléptico requiere de manejo rapido y eficaz de
las crisis clinicas y eléctricas, para lo cual se necesita un far-
maco que presente unas propiedades tanto farmacocinéticas
como farmacodinamicas que cumplan con este requisito;
desafortunadamente el farmaco antiepiléptico ideal no
existe pero se cuenta con un gran arsenal farmacoldgico que
permite obtener resultados bastante cercanos a este ideal.
Ellos son:

Benzodiacepinas. Son los farmacos de primera eleccion
para el manejo inicial del estado epiléptico; su penetracion
al cerebro es inmediata;” poseen diversos sitios de accion
pre sinaptica, pos sinaptica y no sindptica que aumentan la
inhibicion GABAérgica; el efecto final es una rapida
inhibicion de las descargas epileptogénicas y de la actividad
clinica epiléptica.

Segtin un metaanalisis de 2005,” se encontré que el uso de
diazepam es util para evitar crisis que no ceden (RR 0.73,
1C95% 0.57 2 0.92), la necesidad de apoyo ventilatorio (RR
0.39, IC95% 0.16 a 0.94) y para controlar el estado
epiléptico evitando el uso de medicamentos como anestesia
general (RR 0.73, IC95% 0.57 a 0.92). Igual efectividad
present6 el lorazepam para evitar crisis que no ceden (RR
0.52, 1C95% 0.38 2 0.71) y en la continuacion de la crisis
hasta requerir otros medicamentos o anestesia general (RR
0.52, 1C95% 0.38 a 0.71). El lorazepam fue mejor que el
diazepam para evitar crisis que no ceden (RR 0.64, IC95%
0.45 a 0.90) y tiene menor riesgo en la continuacion de la
crisis hasta requerir otros medicamentos o anestesia general
(RR 0.63, IC95% 0.45 a 0.88), igualmente, lorazepam fue
mejor que fenitoina para evitar crisis que no ceden (RR 0.62,
1C95%0.4520.86).

Dentro de las benzodiacepinas, las mas usadas en clinica
son las siguientes:
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Clonazepam. Esta indicado en el estado epiléptico
temprano. Su dosis es de bolos de 20-50 mcg/kg, en bolo
endovenoso directo y lentamente, hasta una dosis total de 5
bolos con intervalo de 10 minutos entre cada uno. Tiene una
latencia de efecto mayor y menor riesgo de depresion
respiratoria. Hay que tener en cuenta que su presentacion
incluye una ampolla &mbar con el fArmaco y una transpa-
rente con disolvente, siempre hay que disolverlo previa-
mente con dicho solvente y verter este en laampolla dambar.

Diazepam. Esta indicado en el estado prodromico y en el
estado epiléptico temprano, su dosis es de 0.2-0.4 mg/kg
que se puede repetir cada 15 minutos en tres ocasiones. Este
farmaco presenta liposolubilidad alta, su inicio de accion es
rapido pero con una duracién de efecto corta, presenta
metabolismo hepatico, causa depresion respiratoria,
hipotension y sedacion mas evidente que la anterior.”

Midazolam. Esta indicado en el estado epiléptico
establecido. Su dosis es de 0.15-0.3 mg/kg, se puede
administrar en bolos que se repiten cada 15 minutos, o en
goteo continuo con la misma dosis para una hora. Es un
farmaco que es hidrosoluble, su tiempo de accion es rapido
pero con efecto muy corto, produce mas efecto de depresion
respiratoria, sedacion e hipotension que los dos anteriores.

Lorazepam. Esta indicado en el estado epiléptico temprano,
su presentacion es de ampolla 4 mg/mL. Su forma de
administracion es de 0.1 mg/kg, maximo 4 mg, para repetir
cada 20 minutos se es del caso. Este farmaco posee
caracteristicas como ser lipofilico, de accion rapida (mas o
menos 30 segundos a nivel central), su vida de
redistribucién es de 2 a 3 horas, tiene poco riesgo de
acumulacion, ni posee tantos efectos hipotensores ni de
sedacion. No esta disponible actualmente en Colombia.

Fenobarbital. Tiene un amplio espectro de actividad
anticonvulsiva, principalmente por sus efectos sobre el
GABA Aal potenciar sus efectos inhibitorios al aumentar el
tiempo de apertura del canal de cloro sin cambiar su
frecuencia de despolarizacion.” Es un farmaco indicado
tanto para crisis focales y generalizadas; sin embargo, el
fenobarbital presenta una eficacia menor que las
benzodiacepinas, alcanza sus concentraciones maximas en
sistema nervioso central 20-60 minutos de su aplicacion
endovenosa.” La dosis es de 10-20 mg/kg. Se presentan
como efectos adversos sedacion, depresion respiratoria,
hipotension y rash cutaneo.

Fenitoina. Limita la activacion repetitiva de los potenciales
de accidn, efecto mediado por los canales de sodio voltaje
dependientes; su espectro de accidon estd Unicamente en
crisis focales y epilepsias focales sintomaticas.” Este
farmaco no es util en el tratamiento de las crisis
generalizadas. Su infusion requiere un manejo lento debido
a su potencial riesgo de desencadenar arritmias cardiacas,
secundarias a su composicion con etanol y propilenglicol;
sin embargo, no produce sedacion ni depresion respiratoria.
Su dosis de impregnacion es de 15-20 mg/kg y debe diluirse
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en 20-100 mL de SSN 0.9%, pues en otra solucion se
cristaliza y pierde efectividad. La velocidad méaxima de
infusion es de 1 mg/kg-min, con monitorizacion cardiaca y
evitando su extravasacion, pues puede causar necrosis de
tejidos blandos. Pueden darse uno o dos bolos mas de 5
mg/kghastacompletar 1 gro30mg/kg.

Acido valproico. Es el tratamiento de eleccién en el estado
epiléptico generalizado, principalmente el primario; sin
embargo, Misra demostré su eficacia en epilepsias sintoma-
ticas por encima de la fenitoina,” ya fuera como primera
opcion o como segunda linea de tratamiento. Mehta compa-
r6 acido valproico con diazepam, encontrando que tienen
efectividad similar con menos efectos adversos en el grupo
de valproico.” Agarwal compara valpréico con fenitoina en
100 pacientes con estado epiléptico refractario a benzodia-
cepinas, con resultados similares en efectividad y efectos
adversos.'"” Se logran concentraciones terapéuticas cuando
se repiten las dosis cada 6 u 8 horas. La dosis es de 60 mg/kg
/dia; lo que es mas comtinmente utilizado es iniciar con bolo
de 15-45 mg/kg-dosis, a una velocidad de infusion de 1.5-3
mg/kg-min,” aunque se ha reportado hasta 6 mg/kg/min.”
En caso de no contar con la presentacion endovenosa, puede
utilizarse también el jarabe de uso oral en las mismas dosis
para aplicacion intrarrectal, aplicando previamente
glicerina perianal para proteger la mucosay la piel.

Levetiracetam. Es un medicamento de reciente aparicion,
con un muy buen perfil en cuanto a menos interacciones y
efectos adversos. Es efectivo en los modelos experimentales
de estado epiléptico desencadenado por acido kainico o
pilocarpina; asi mismo, fue efectivo en crisis desencadenadas
eléctricamente cuando se administr6 antes que el estado
epiléptico se estableciera. En particular es efectivo en
combinacién con benzodiacepinas.*** Dado que su
metabolismo no se encuentra asociado al higado, podria ser
el medicamento de eleccion en episodios asociados a
trastornos metabolicos como la porfiria.

Manejo del estado epiléptico refractario

Se considera refractario cuando el estado epiléptico persiste
por encima de 60 a 90 minutos. En estas condiciones se hace
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necesario el uso de medidas de soporte mas avanzadas que
deben realizarse en la unidad de cuidados intensivos y con
un equipo multidisciplinario. Esta condicion es de alta
morbimortalidad, relacionada con la duracion prolongada
del evento, sumada a las complicaciones del manejo
farmacoldgico. Entre las ayudas farmacologicas tenemos:

Tiopental. Su mecanismo de accion es en el receptor de
GABA. Sudosis es de 100 a 250 mg en 20 minutos, se puede
adicionar 50 mg mas cada 3 minutos hasta el control de las
crisis, siempre diluido en SSN; posteriormente se puede
continuar cada 12 horas hasta cuando termine la actividad
eléctrica, por lo que su uso requiere monitoria
electroencefalografica. Deben tenerse presente la necesidad
de monitorizacion de presion arterial, presion venosa central
y de realizar intubacion orotraqueal y soporte ventilatorio.

Propofol. Es un medicamento que potencia el receptor
GABA; ademads, ejerce una accion inhibitoria en los
receptores NMDA. Su dosis inicial es de 1-2 mg/kg,
seguido por goteo de 1-2 mg/kg-h. Su presentacion es de
ampollas de 20 ml con 10 mg/mL.

Midazolam. En esta etapa se usa en goteo de 1-10 mcg/kg-
min, teniendo en cuenta las recomendaciones y efectos
adversos descritos.

Lidocaina. Ha demostrado ser un medicamento util en el
tratamiento del estado epiléptico refractario, con un
porcentaje de respuesta hasta del 75%, utilizando dosis de 2
mg/kg/dosis. Su utilizacion es restringida no porque su
utilidad sea menor, sino porque la lidocaina también puede
causar crisis epilépticas. Requiere monitoreo electro-
cardiografico durante su aplicacion.

Con frecuencia el estado convulsivo se convierte en no
convulsivo, por lo que el coma barbitlirico o el uso de
anestésicos deben evaluarse con EEG, donde la presencia
de patrones como estallido supresion o lentificacion difusa
se consideran patrones eléctricos compatibles con control
del estado epiléptico."

En la tabla 4 se resumen las dosis, presentacion y
recomendaciones para administracion de medicamentos de
primera linea.

Tabla 4. Medicamentos de primera linea en el manejo del estado epiléptico

Farmaco Dosis Presentacion Administracion

Diazepam 0.25 -0.4 mg/kg Amp 10 mg/2 mL Hasta 3 bolos, lento

Clonazepam 20-50 mcg/kg Amp 1 mg/mL Hasta 5 bolos, lento

Midazolam 0.15-0.3 mg/kg Amp 5 mg/5mL Para usar en goteo (ver texto)

Ac. Valproico 30-60 mg/kg/dia Amp 500 mg/5mL Dosis inicial 30, resto durante el dia

Fenitoina 20 mg/kg inicial, seguir 5 Amp 250 mg/5mL Infusién lenta en SSN 0.9%
mglkg/dia en 2 dosis siempre

Fenobarbital 20 mg/kg inicial, seguir 5 Amp 40y 200 mg/mL  Infusion 10 min, en SSN, DAD
mg/kg/dia en 2 dosis o lactato




Estado epiléptico en nifios

Pronostico

En la actualidad se dice que la mortalidad del estado
epiléptico alcanza cifras entre el 3 y el 35 %, con una
morbilidad del 9 al 28%; sin embargo, factores como la
edad (extremos de la vida), los factores desencadenantes, la
duracion del evento y su etiologia, son los que determinan
mayor riesgo de mortalidad.”

En cuanto al estado febril,” se ha encontrado mejor pronos-
tico, en el estudio de Shinnar y cols, no tuvo mortalidad ni
morbilidad significativa, pero aquellos con crisis febriles
prolongadas que resultaron en estado epiléptico fueron mas
frecuentemente pacientes con epilepsias sintomaticas. Las
secuelas neurologicas en niflos en general no superan el
15% pero en lactantes se ha reportado tasas tan altas como
50%.%

Se ha comparado también la diferencia en cuanto al
pronostico en pacientes con estado epiléptico establecido
mayor de 30 minutos comparado con pacientes con estado
epiléptico de menor duracién,” encontrando que la
mortalidad en pacientes con estado epiléptico prolongado
fue 19% contra 2.6% en el otro grupo, lo cual resalta la
importancia de controlar con prontitud las crisis para evitar
desenlaces potencialmente fatales.

Conclusion

Es esencial recordar la importancia que tiene la adecuada
evaluacion y clasificacion de las crisis en el paciente para
enfocar el tratamiento, asi como comprender la
fisiopatologia de estado epiléptico, que establece las bases
para su abordaje. De esto depende que se modifique el
prondstico neuroldgico en estos pacientes que presentan
esta verdadera urgencia médica. Esta entidad debe ser
manejada por el personal que esté en el servicio de
urgencias, por lo que todos deben estar capacitados para
manejarla, recordando el trabajo en equipo, las etapas que
deben seguirse y la evaluacion de la respuesta al manejo en
cada fase.
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