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RESUMEN

El estado epileptico convulsivo generalizado fue
identificado por Gowers y el no convulsivo fue
descubierto por Lennox en 1945. En el presente estudio
se define al estado epileptico no convulsivo como
casos epilepticos no convulivos con duracion no mayor
a 5 minutos. Sus acusas pueden ser parcial o
generalizado y sus complicaciones son variadas. Se
estudiaraon 35 expedientes aunque se encontro
alteracion del lenguaje confunsion y desconexion del
medio y una mortalidad del 5.7%

Palabras claves: estado epileptico no convulsivo, sin
tomar, compliacaciones.

THE EPILECTIC STATUS NON CONVULSIVE
ABSTRACT

The convulsive status was identificed by Gowers and in
1945, Lennox descubre the status non convulsive. In
thhis study we considez non convulsive status when
the symtoms last more then five minuts. The origen may
be of multiple estiologys and may be followed by
complication. We studied 35 expedients and folind
confusion disconexion and a 5.7 % mortality.

Recibido:  Aceptado:

Departamento de Neurofisiologia. Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia. Correspondencia: Maria Ingrid Alanis Guevara.
Departamento de Neurofisiologia. Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia. Insurgentes Sur # 3877 Col. La Fama 14269
Meéxico, D.F.

Key words: non convulsive epileptic status, synptoms,
complications.

| estado epiléptico no convulsivo (EENC) en

sus diferentes manifestaciones clinicas y

electroencefalograficas ( de tipo parcial o
generalizado de ausencia), y sea cual fuere la causa
que la desencadene (etiologia primaria, secundaria o
criptogénica; aguda, remota o progresiva) constituye
la sucesion de eventos no convulsivos caracterizados
por anormalidades del comportamiento, de la
percepcion y del estado de conciencia, aparte de
trastornos focales o no en los registros electro graficos,
de caracter continuo o intermitente, cuya duracion, sea
de dias, semanas, meses o, inclusive, anos, asociada
a la etiologia determinaran el prondstico del paciente,
muchas veces malo, por, la falta de un 6ptimo
diagnéstico y tratamiento precoces; cuestiones que
se han evidenciado ampliamente en numerosos estudios
al respecto, aunque sin un suficiente nimero de
pacientes como para definir criterios sélidos.

Antecedentes

El EENC constituye una entidad aun oscura
dentro de la neurologia, en varios aspectos y en muy
diversos grados, siendo testigos, a lo largo de la his-
toria, de su avance laborioso, muchas veces seguro,
pero no rapido.

Si bien existen criterios clinicos y electroencefa-
lograficos para arribar a ella, también nos encontramos
con dificultades para establecer un diagnéstico certero
por la sutileza de sus manifestaciones o bien por falta
de suspicacia médica para hurgar en los diagndsticos
diferenciales que puedan guiamos exitosamente hacia
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la verdadera noxa, incluyendo a instituciones médicas
de alto nivel.

No existen precedentes de que haya sido des-
crita en tiempos antiguos, a excepcion del. estado
convulsivo de la que se tiene conocimiento desde tiem-
pos de Babilonia.l

Thomas Willis, en 1667, y Sydenham, en 1689,
ya sehalaban que las crisis podian repetirse, ser mas
graves y provocar la muerte. En 1824, Calmeil, en su
tesis De Lepilepsie, describid, por vez primera, pacien-
tes con crisis epilépticas generalizadas ténico-clonicas
repetidas, sin recuperacion del estado de conciencia
entre las mismas -etat de mal- .Mas de cincuenta afnos
después, Bourneville, en su texto publicado en 1876,
denominé a esta situacion “estado de mal epiléptico”.

Posteriormente, Gowers delined lo que hoy se
conoce como status epilepticus (EE) convulsivo gene-
ralizado. El estatus epilepticus no convulsivo del tipo
generalizado de ausencia fue descrito por primera vez
en 1945 por Lennox?, mientras que el estado epilépti-
co parcial complejo fue establecido en 1956 por
Gastaut®. A partir del simposium internacional de 1979
se reportaron poco mas de 100 casos de estatus
epilepticus no convulsivo*, emitidos hasta la década
de 1970, inclusive. Desde entonces la definicion del EE
y del EE no convulsivo (EENC) ha sufrido diversas mo-
dificaciones.

Asi, se detallan a continuacion, cronolégica-
mente, los cambios establecidos sobre la definicion de
Status Epilepticus a partir de Hunter en 1959.

* Definicién de Status Epilepticus por la X
Conferencia Europea de Epileptologia y
Neurofisiologia Clinica, Marsella, 196257,

* A proponed International classification of
epileptic seizures of International League Against
Epilepsy, Epilepsy, 1964 y 198157,

“Son crisis epilépticas lo suficientemente prolon-
gadas 0 repetidas, a intervalos de tiempo tan cortos,
como para originar una situacién epiléptica fija y du-
radera”.

La controversia surge, posteriormente, no ya
sobre las caracteristicas basicas o sobre los aconteci-
mientos sucesivos del estado epiléptico, sino sobre la
duracién del mismo.

* Recommendations of the Epilepsy Foundation
of America’s Working Group on Status
Epilepticus, JAMA, 19938,

* Epilepsy emergencies. The first seizure and status
epilepticus, Neurology, 1998°.

* Consensus statements: Medical management of
epilepsy, Neurology, 1998".

 Status Epilepticus, Lowenstein, NEJM, 1998,
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“Se define como EE a crisis convulsiVas conti-
nuas de mas de 30 minutos de duracion o bien dos o
mas crisis convulsivas consecutivas sin recuperacion
del estado de conciencia entre las mismas”, sin embar-
go, el criterio referente al tiempo se ha reducido a
menos de 30 minutos debido a defectos tempranos
deletéreos neuronales encontrados en animales de in-
vestigacion.

“Son crisis convulsivas continuas o repetitivas sin
recuperacion del estado de conciencia entre ellas, con
una clinica evidente o muy sutil, considerandose como
tiempo operacional prudente menos de 10 minutos”.

* |t's time to revise the definition of status
epilepticus, Lowenstein, Bleck, Macdonald,
Epilepsy, 19992,

“Definiciéo operacional: EE convulsivo generali-
zado, en adultos y en nifios (mayores de 5 anos) es
aquel cuya duracion sea igualo mayor a 5 minutos, con
crisis convulsivas continuas o, bien o mas de las mis-
mas, con recuperacion parcial del estado de
conciencia”.

Se tomaran en cuenta los estamentos estable-
cidos previamente, en cuanto la clinica se refiere, dado
que no existen datos contrapuestos, sin embargo, to-
maremos como criterio de tiempo el menor, ya
precisado (cinco minutos), pese que se ha definido
que el EENC no representa una situacion d e emergen-
cia extrema, no solo porque no requiere de
tratamiento agresivo, sino porque la casuistica sehala
que esta condicion puede prolongarse horas, meses
e inclusive anos.

Meldrum y Horton encontraron que las altera-
ciones sistémicas son diferentes antes y después de
los primeros treinta minutos del EE convulsivo.

* La primera fase se caracteriza por un aumento
de las catecolaminas, que ocasionan:
leucocitosis, pleocitosis, hipertension arterial,
acidosis lactica e hiperglicemia.

* La segunda fase es dominada por una falla de
los mecanismos de compensacion: falla del
gasto cardiaco hasta en un 60%, nhormo o
hipoglucemia, normo o hipotension arterial.
Todo esto determina finalmente: hipertermia,

muerte neuronal, refractariedad del EE, isquemia y
arritmias cardiacas fatales (10%), edema agudo
pulmonar, entre otros.

Definicion operacional para el presente estudio
Estatus Epilepticus no convulsivo: Crisis epilép-

ticas no convulsivas con duracién igualo mayor a 5
minutos de forma continua, o bien, la presencia de
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dos o mas crisis del tipo mencionado con una recu-
peracion parcial del estado de conciencia entre las
mismas.

El EENC presenta una diversidad de sintomas
clinicos, de diferentes grados, desde alteraciones del
estado de conciencia (inatencién, desorientacion, con-
fusién, estupor, e inclusive coma), alteraciones de la
conducta (principalmente de la memoria, agresividad,
etc.), alteraciones de la percepciéon intra o
extrasomatica (ilusiones o alucinaciones auditivas, vi-
suales, olfatorias, etc.), hasta sutiles manifestaciones
signo logicas (automatismos simples y complejos,
mioclonias muy discretas, generalmente faciales o
mandibulares).

Asi, las manifestaciones clinicas del EENC se
han descrito como inespecificas y variadas, haciéndo-
se frecuente alusidn, en numerosos reportes, a las
siguientes caracteristicas: Estado confusional agudo
en jovenes y en ancianos' como episodio Unico' o
como episodios recurrentes confusionales™ cambios
afectivos'™®, deterioro cognitivo'®, déficit neuroldgico
focal'”, manifestaciones viscerales prolongadas de tipo
gastrointestinal con sensaciones vagas epigastricas, o
trastornos olfatorios'®, alteraciones neurovegetativas y
disautonomias'®, manifestaciones psiquiatricas?,
sindromes cataténicos*, alteraciones del lenguaje
como palilalia y ecolalia®?, disfasia de caracter progre-
sivo?, afasia de Wernicke?* y afasia global®,
pseudo-demencia de progresion rapida® o manifesta-
cion por deterioro del estado de alerta?”, en cualquiera
de sus grados, sea de forma sub aguda o progresiva.

Las causas del EENC pueden ser muy variadas:
Ej. Enfermedades congénitas como el sindrome
perisilviano bilateral?® falla organica, insuficiencia renal
en didlisis peritoneal®, encefalopatia hipertensiva, tras-
tornos electroliticos® como hipocalcemia®', correccion
de hipercalcemia®?, posterior a intervenciones
neuroquirdrgicas de procesos vasculares cerebrales o
neoplasicos®, por trauma encefalico con lesion cere-
bral aguda®®, o en el periodo postraumatico®®, por
cancer localizado en encéfalo® o leptomeninges®, o
posiblemente como un efecto paraneoplasico®, por
encefalitis limbica*, por enfermedades endocrinas
como hipertiroidismo*', por apoplejia hipofisiaria®?,
Hemorragia subaracnoidea®, secundario a procesos
infecciosos como neurosifilis**, Micoplasma
pneumoniae*, empiema subdural“®, por epilepsia
mioclénica juvenil*’, enfermedad por cuerpos
de Lafora*®** sindrome de Reye®® enfermedad de
Creutzfeldt Jacob*, como complicacién de procedi-
mientos como angiografia cerebral%?, terapia
electroconvulsiva®, administracion de fluoresceina

intratecal®, mielografia con administracion de
metrizamida® por administracion de medio de contras-
te para tomografia®, esclerosis multiple®, inducido
por farmacos como valproato®, inhibidor de la
recaptura de GASA como la tiagabina®®®® uso de
antibiodticos tipo cefalosporinas de tercera® y cuarta
generacion®, farmacos que actlan en sistema nervio-
so central como antidepresivos®, de morfina®,
sustitucion de valproato por lamotrigina®, por supre-
sion de sedantes hipnéticos con adiccién a dichos
farmacos®, intoxicacion por litio®, por intoxicacion con
teofilina®, antimalaricos como la cloroquina®,
antineoplasicos alquilantes como la ifosfamida™ y en-
fermedades hematolégicas como purpura
trombocitopénica trombética™.

El EENC tiene también implicaciones especia-
les, como el hecho de que puede ser consecuencia de
un estatus epilepticus convulsivo inicialmente tratado™,
manifestandose clinicamente por confusion de larga
duracién, que puede interpretarse como un periodo
postictal prolongado™. También, es de especial inte-
rés, la clinica de los pacientes que se encuentran en
estado de coma por diversas causas, asi T Owne et.
al. encontraron que en un total de 216 pacientes en
estado de coma sin estatus epiléptico aparente, 19
casos que corresponden al 8% se encontraban en es-
tado de coma con estatus ENC™.

Se ha reportado también la presencia de estatus
epiléptico relacionado a alteraciones como retraso en
el neurodesarrollo™, asociado a sindrome neuroléptico
maligno, en donde no se conoce aun si es concomi-
tante a dicho sindrome o secundario a él”° y como
primera manifestacion de epilepsia en pacientes con
infeccién por virus del SIDA””.

El EENC se ha clasificado en base a las altera-
ciones electroencefalograficas durante el periodo ictal
en:

1. EENC generalizado o de ausencia
2. EENC parcial

No. obstante en esta division, también se debe
tomar en cuenta la clinica, estableciendo la presencia
0 ausencia de alteracion del estado de conciencia
durante el ictus, derivando de ello dos subtipos de
EENC parcial que son:

1. EENC parcial simple, en el cual no se afecta el
estado de conciencia.

2. EENC parcial complejo, en el que existe
alteracion del estado de conciencia.

Si bien el electroencefalograma (EEG) es el es-
tudio de gabinete que ayuda a establecer la presencia
de un estado epiléptico NC, existen algunas peculia-
ridades clinicas en las que la presencia de alteraciones
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Clasificacion del estatus epilepticus no convulsivo

dar lugar a descargas epileptiformes generalizadas que
1~ Generalizado Ausencias son un fenémeno de sincronizacion bilateral secundaria.
v Los trabajos de Treiman sobre EE han sido de
gran importancia para comprender la correlacién que
| Somatosensitive existe entre el registro electroencefalografico y las
2 Sensorial manifestaciones clinicas. El propuso cinco estadios del
3.Autonémico (vegetativo) , .
4 Psiquido (afectivo) EEG por los cuales atravesaria un paciente con EE con
5 Combinacion e los aneriores manifestaciones motoras o sin ellas:
1. Crisis aisladas.
2. Crisis que tienden a hacerse continuas.
3. Actividad ictal continua.
T e —————— 4. Paroxismo-supresion.
5. Descargas periddicas epileptiformes (PLEDs).

Los tres primeros estadios tienen expresion cli-
nica de la actividad irritativa, pero los dos ultimos
Unicamente presentan disociacién electro-clinica.

Por las razones antes citadas, existen casos de
EENC no diagnosticados, y contrariamente, casos que
no merecen dicha denominacién y son tratados como
tal. Es asi que Kaplan asevera que el EENC, general-
mente, es sub-diagnosticado y sobre-tratado, dado
que existen confusores no solo clinicos, sino, y como
agravante, caracteristicas electroencefalograficas que
pueden también hallarse en otras enfermedades; es
por ello que se propone una clasificacion en donde se
hace una correlacion electro- clinica™.

1I. Parcial Simple

Complejo

Elinica doe EENC

Patron EEG

Patrones electroencefalograficos del EENC:

E# ¢ orvaplama

LF Sampds

Efiplogia de EENC

o Epken Preda § Do Movo Sintomatics 1 D Mont k3o’ Cnpt

1. EENC granizado
a. Ausencia

b. Ausencia atipica

¢. Ausencia de NOVO o
tardia

II.- EENC parcial
a. Parcial simple

CLINICA

Es la mas frecuente. En nifios y
adolescentes con epilepsia
idiopatica. También en adultos con
crisis después de la adolescencia.
Alteracion variable del estado de
conciencia.

En la epilepsia sintomatica o
criptogénica (Sd 1-G, Sd Doce)
generalmente hay RM. Presenta la
alteracion mas grave del estado de
conciencia, automatismos y
mioclonias.

En adultos de edad avanzada sin
antecedentes de Ce. Episodios
confusionales. Por abandono de
uso cronico de BZD. También por
alteraciones metabolicas agudas.

Poco frecuente. Generalmente
progresa a EE PC.

Clinica diversa ( focales,
sensoriales, autonémicas)

EEG

-Inicialmente: Actividad continua o
recurrente de descargas de CP-O y
CPP-O de 3-4 Hz.

-Estadios avanzados: Paroxismos
irregulares de COA-OL mayor FC
bilateral.

- Descargas generalizadas
continuas de CP-O de 2.5Hz.

-Varios patrones de tipo
generalizado: CP -O o CPP-O de 3
Hz y COA-Ol irregulares ( mas
Fronto-Centrales).

- Tipo Extratemporal I: Trastorno
del humor, desinhibicion
indiferencia.

EEG con fondo normal y descarga
FCs.

- Tipo Extratemporal II: Estado
confusional grave. EEG con
descargas asimétricas FCs.

Etiologia del status epilepticus

del EEG de caracter generalizado no necesariamente I.-EE con epilepsia previa

reflejan que se trate de un EENC generalizado (Ej.
Encefalopatias difusas por multiples causas), asi tam-
bién el EENC parcial complejo del I6bulo frontal puede

a. Modificacion del tratamiento con DAE (drogas
antiepilépticas)
b. Abuso / Deprivacion de OH
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Grafica 4. Estado de ausencia tipico.

Grifica 5. Estado de ausencia atipico.

Grafica 6. Estado de ausencia NOVO.

Grifica 7. Estado parcial simple.
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Gréfica 8. Estado parcial complejo.

c. Infeccién intercurrente

d. Deprivacion de sueno

e. Embarazo y parto

f. Otras (similares a no epilépticos)

Il. EE de NOVO

a. Sintomatico (enfermedad aguda o remota)
infeccion febril sistémica (nifos)
Neuroinfeccién aguda (encefalitis, meningitis)
EVC

TCE
Abstinencia o supresién de téxicos o farmacos

Intoxicacién por farmacos y sustancias ilegales Pato-
logia estructural del SNC (Tumores, abscesos)
Alteraciones metabdlicas

Alteraciones inmunoldgicos (LES, EM)

Radioterapia

Contrastes IV

b. Idiopatico / criptogenico

Tabla III. Complicaciones del status epilepticus.

1. Neurolégicas
a. Encefalopatia jipoxica
b. Dano cerebral selectivo inducido por la crisis
c. Edema cerebral
d. HIC
e. Trombosis de senos venosos
f. Vasculares (infartos, hemorragias)

2. Autonomicas

a. Fiebre

b. Hiperhidrosis

c. Sialorrea

d. Aumento de secreciones bronquiales

e. Vomitos
3. Cardiovasculares y respitarias

a. Hiper o hipotension
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b. le, isquemia miocardica, arritmias, paro cardiaco
c. IR, apnea

d. Edema pulmonar, http, embolia pulmonar

e. Bronco aspiracion

f. Isquemia periférica

4. Endocrino-metabolicas

a. Acidosis metabolicas

b. Hipo-hiperglicemia .

c. Disfuncién endocrina ( prolactina, vasopresina,
cortisol)

d. Hiper-Hipo K, Na

e. DHT

f. IRA

g. Falla hepatica

h. Pancreatitis aguda

5. Otras

. Leucocitosis

. Pleocitosis leve de LCR

CID

. Rabdomidlisis

. Lesiones ortopédicas

Infecciones: pulmonar, cutanea, urinaria
. Tromboflebitis

. Fracaso multi-organico

SQ@ P oO0CTD

MATERIAL Y METODO

Constituye un estudio de serie de casos, retros-
pectivo, transversal, descriptivo, analitico con una
poblacién cuya caracteristica comun es la epilepsia,
cualquiera sea su causa, en la cual se buscara la ma-
nifestacion de estatus epilepticus de tipo no
convulsivo, en pacientes adultos pertenecientes al
INNNMVS de las ultimas dos décadas.

1.- Criterios de Inclusion:

1.1. Los pacientes deben cumplir con la defini-
cion vy criterios, clinicos y EEG, ya mencionado
previamente para estado ENC, tomando como base
principal las siguientes referencias:

- Definicion de Status Epilepticus por la X
Conferencia Europea de Epileptologia y
Neurofisiologia Clinica, Marsella, 196257

- A proponed international classification of
epileptic seizures of International League Against
Epilepsy, Epilepsy, 1964 y 1981°".

- Recommendations of the Epilepsy Foundation
of America’s Working Group on Status
Epilepticus, JAMA, 19938,
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- Consensus statements: Medical management of
epilepsy, Neurology, 1998.

- Status Epilepticus, Lowenstein, NEJM, 19981°,

- It’s time to revise the definition of status
epilepticus, Lowenstein, Bleck, Macdonald,
Epilepsy, 1999,

1.2. Todos los pacientes con estado ENC clini-
co deben contar, por lo menos, con un registro de
EEG que confirme dicha sospecha.

RESULTADOS

Se incluyeron 35 expedientes de los cuales 60%
fueron femeninos y 40 masculinos, edad promedio de
32 afos (rango de 15 a 70 anos), con tipo clinico y
EEG de estado parcial complejo del 88.6%, ausencia
8.6%, parcial simple 2.9%; etiologia predominante:
modificacién de DAE 40%, debut epiléptico 48.6%;
complicaciones: ninguna 54.3%, IVRB 22.9% e IVU
5.7%; mortalidad de 5.7%. El resto de las caracteris-
ticas clinicas de presentacién, complicaciones y
desenlace clinico, se enlistan en la tabla IV, tanto en lo
concerniente a nuestro estudio como el referido por la
literatura internacional. La duracién promedio del
EENC fue de 5.6 meses (rango de 2-1800 dias) vy el
tiempo medio de internamiento fue de 26.7 dias. El tra-
tamiento formal para EENC fue DFH iv (52.9%), ajuste
de DAE (50%), DZP iv 41.2%, midazolam 29.4% y
tiopental iv 20.6%.

CONCLUSIONES

1. El EENC mas frecuente en nuestra poblacion de
estudio fue el Parcial Complejo (88.6%)

2. Los sintomas de presentacion mas frecuentes fueron:
Alteracion del lenguaje 54.3%, confusion 40% vy
desconexion del medio 25.7%.

3. La mortalidad de nuestra poblacion de estudio
(5.7%) fue menor a la reportada con anterioridad, lo
que sugiere la realizacion de estudios prospectivos
para definir las probables explicaciones.
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