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Mangjo del estado epiléptico en ninos

(Management of epilepticus statusin children)

Florentino Gardufio-Hernandez*

RESUMEN

Se revisan aspectos clinicos, fisiopatolégicos y de
tratamiento del estado epiléptico convulsivo en nifios y se
plantean los pasos a seguir para su manejo en un servicio
de urgencias. Se hacen recomendaciones para el empleo

de medicamentos y las alternativas que el pediatra tiene
ante la respuesta ineficaz de algtin medicamento.

Palabras clave: Estado epiléptico, crisis convulsivas.

El estado epiléptico convulsivo generalizado (EECG) es
una urgencia neurol 6gica que se presenta con una eleva-
damorbilidad y mortalidad por lo que su manejo requie-
rerapidez y eficacia.l®

Definicién. La definicion de estado epiléptico no ha
sido facil, y se hamodificado através del tiempo. Ini-
cialmente se le definié como una situacion en laque “la
actividad convulsiva persiste por un tiempo suficiente-
mente prolongado, o que se repite de manera tan fre-
cuente que produce una condicion epiléptica fija y
duradera’. Mas tarde se agregd el concepto de lafatade
recuperacion entrelascrisis, y después, a no especificar
en la duracion, se han usado diferentes criterios de tem-
poralidad pero sin llegar a un acuerdo general.

Generalmente la actividad convulsiva de 30 minutos
de duracion se califica como EECG, pero algunos repor-
tes han sefialado que un tiempo mayor de 5, 10, 6 20 mi-
nutos, son suficientes para establecer el diagnostico.
Muchas crisis que persisten por cinco minutos posible-
mente continuaran por més tiempo, lo que significaque €
nifio tiene el riesgo de tener crisis de 20 minutos 0 mas.

Con fines précticos, todos | os pacientes que presenten
actividad convulsiva asu llegada a un servicio de ur-
gencias de un hospital deben ser tratados inmediatamen-
te, sin tomar en cuentaladuracion previade las crisis.?5®

* Servicio de Neurologia Pediatrica del Hospital Universitario
de Puebla.

SUMMARY

Clinical and physiopathological issues of the epilepticus
status in children are reviewed. Steps to follow-up in the
management of this problem in a hospital is suggested.
Recommendations are made for the employment of
medications and the alternatives that the pediatrician has
before the ineffective answer of some medication.

Key words: Epileptic state, convulsive crisis, acute
seizures.

Este criterio también es recomendable para €l manejo
pre-hospitalario de estos nifios, ademas de considerar la
presencia de dos 0 més convulsiones generdizadas sin que
haya recuperacién completadelaconcienciaentre ellas>"8

Clasificacion. En los nifios el EECG suele ser fre-
cuente; etiol 6gicamente se e puede clasificar como idio-
patico, cuando se presume que no hay una causa oculta;
como criptogénico, cuando presumiblemente es sinto-
maético pero su etiologia no es demostrable, o bien sinto-
maético, cuando es originado por un trastorno conocido.
El sintomético puede, a su vez, tener su origen en lesio-
nes estructurales o en alteraciones bioquimicas.®*

Los nifios menores de dos afios son |os més afectados:
en més de 60% de | os casos se asocian a un proceso agu-
do y sintomético, como infecciones del sistema nervioso
central, la encefa opatia hipdxico-isquémica, la hemorra-
giaintracraneal, lainsuficienciarenal aguda, la encefal o-
patia hipertensiva, los traumatismos craneoencefdlicos e
intoxicaciones. En menor porcentaje de ellas son de ori-
gen idiopatico, o por un padecimiento crénico.34

Fisiopatologia. El aspecto fundamental de lafisiopa-
tologia del estado epiléptico incluye unafallaenlos me-
canismos que permiten abortar una crisis aislada. Esta
falla puede tener su origen en una excesiva excitacion o
el restablecimiento inefectivo de lainhibicion, los que
persisten anormalmente. La relativa contribucion de es-
tos factores es alln mal entendida. L os factores tempora-
lesy espaciales del estado epiléptico son relativamente
desconaocidos. Es probable que estén involucrados nu-
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merosos mecanismos dependiendo de la causa subya-
cente, y que la activacion excesiva de receptores ami-
noécidos excitatorios, pueda ser la causa de las crisis
prolongadas, jugando un papel importante.26°

Estudios recientes sugieren que lafalladel proceso in-
hibitorio puede ser originado, en algunos casos, por un
cambio en las propiedades funcionales del receptor GA-
BA,, durantelas crisis prolongadas. Cuando &l estado epi-
Iéptico dura de 30 a 45 minutos puede originar dafio
cerebral, especialmente en las estructuras limbicas, tales
como €l hipocampo, y laactividad convulsiva por si mis-
ma es suficiente para dafar el sistema nervioso central.
Este dafio es en parte consecuencia de la excitotoxicidad
mediada por €l glutamato, y no parece ser debida a una
demanda metabdlica excesiva secundaria a las descargas
neuronal es repetitivas. En model os animales, la presencia
de cambios sistémicos adicionales, tales como la hiperter-
mia, la hipoxia o la hipotension, exacerban el grado de
darfio neuronal, en modelos animales, un hallazgo que es
consistente con observaciones hechas en humanos.2%°

Hay dos estadios en el EECG, uno transitorio o tem-
prano, de menos de 30 minutos, y uno tardio, mayor a 30
minutos. L os cambios fisiol 6gicos que ocurren durante el
EECG son consecuencia de la excesiva actividad motora
y de las descargas neuronales anormales (Cuadro 1).

Se presenta hipertension arteria y taquicardia, como
resultado de una actividad simpética exagerada. Ademés

las resistencias vascul ares cerebrales se reducen, habien-
do un marcado aumento en el flujo sanguineo cerebral,
lo que origina un incremento en las demandas metabdli-
cas cerebral es.28°

A medidaque el EECG progresa, la presion sanguinea
sistémica cae y la perfusion cerebral es inadecuada. Con
la pérdida de la autorregulacion de lavascul atura cerebral,
un eventual estado hipotensivo conduce a dafio neuronal
permanente. Ademas se ha demostrado experimental men-
te en animales, que durante las crisis tonicas hay una ele-
vacion significativa en la presion venosa central asociada
auna caida de lapresion sanguinea, que puede ser respon-
sable de pequefias hemorragias en la corteza subpial .128°

El compromiso respiratorio en el EECG ocurre como
resultado de los siguientes eventos: 1) efecto inhibitorio
directo de las descargas neuronales anormales sobre los
centros respiratorios en el tallo; 2) actividad motora ex-
cesivaque acompafa alas crisis y deteriorala mecanica
respiratoria, pero que también incrementa las necesida-
des energéticas sistémicas; y 3) descargas autonémicas
anormales que resultan en broncoespasmo y excesivas
secreciones traqueobronquiales, lo cual conduce a una
caidaen laPO, arterial y elevacion en laPOC,.%%?

Existe una elevacion sustancial en la tasa metabdlica
cerebral como resultado de la actividad neuronal excesi-
va. El consumo de oxigeno cerebral aumenta hasta 200 a
300%, y lademanda de glucosay otros energéticos tam-

Cuadro 1. Cambios fisioldgicos en el estado epiléptico convulsivo generalizado.

Variable Temprano
<30 min

Tardio Complicacién
> 30 min

Presién sanguinea ﬁ
Oxigeno arterial ﬁ

Bioxido de carbono arterial ﬁ

pH L-

Temperatura ﬁ 1°C
Actividad autonémica ﬁ
Potasio ﬁ
Creatinin fosfoquinasa Normal

Flujo sanguineo cerebral
Consumo cerebral de oxigeno

Consumo cerebral de glucosa

Hipotension
Hipoxia

Presion intracraneal ﬁ

Acidosis

{00

2°C Fiebre
Arritmias

Arritmias

LODD

Fallarena

Hemorragia cerebral

ﬁ 200%
ﬁ 300%
ﬁ 300%

Isquemia

Dafio neuronal
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bién aumenta. Aun con cantidades adecuadas de estos
substratos puede ocurrir la muerte neuronal. Por otra
parte, los niveles de lactato se elevan, el pH arterial cae,
por lo que existe acidosis metabdlica e hipertermia. Es-
tas complicaciones metabdlicas conducen a mayor dafio
celular y hacen més dificil el control de las crisis. Estos
fendmenos, conjuntamente con la reactividad vascular
anormal, resultan en hipoxiatransitoria en las éreas con
mayor demanda metabdlica. La correccion de estos fac-
tores en las fases tempranas del EECG evitara mayor
grado de dafio cerebral .126°

Tratamiento. Los cuidados iniciales de un nifio en
EEC incluyen medidas generales que se aplican a cual-
quier urgencia médica. Los objetivos para el manejo de
urgencia son los siguientes.®1°

» Asegurar una correcta oxigenacion cerebral y funcion
cardiorrespiratoria.

» Detener las crisis clinicay eléctrica tan pronto como
seaposible.

* Prevenir larecurrenciadelacrisis.

 ldentificar los factores precipitantes.

» Corregir € desequilibrio metabdlico y prevenir com-
plicaciones sistémicas.

* Identificar y abordar €l tratamiento segun la causa.

Estabilizacién. Iniciar los cinco puntos (A, B, C, D,
E) delareanimacion: A) Mantenimiento de lavia aérea;
B) respiracion y ventilacion; C) circulacién; D) evalua-
cion neurol 6gica breve (déficit neurol 6gico); y E) expo-
sicion (desnudar al paciente para facilitar el examen).!!

M edidas gener ales. 1) Establecer dos lineas venosas,
2) asegurar el intercambio gaseoso; 3) mantener las
constantes vitales; 4) sondas géstricay vesical; 5) con-
trol térmico; 6) corregir €l desequilibrio &cido-base e hi-
droelectrolitico; 7) asegurar |as necesidades energeéticas,
y 8) manejo del edema cerebral.

Tratamiento farmacoldgico. Es recomendable Il e-
var una secuencia en el manejo; los medicamentos re-
quieren tiempo para alcanzar su efecto maximo, y no se
debe adelantar su uso en forma precipitada; en lafigura
1 se muestra un algoritmo para su manejo.

Benzodiacepinas. Por ser altamente lipofilicas, con ra
pida penetracion cerebral y accion sobre los receptores
cerebrales, son administradas tanto por via intravenosa
(IV) como recta (VR); constituyen los medicamentos de
primera linea para €l manejo de las convulsiones agu-
das.’**® L os pocos casos de EECG que no responden al
tratamiento con benzodiacepinas, fenitoina o fenobarbital,
y persisten con convulsiones por mas de 60 minutos, se
califican como pacientes en estado epiléptico refractario
(EER) y requieren tratamiento masintensivo.1121

73

Diazepam. Esladroga de el eccion paratratar el EEC,
atraviesa rapidamente la barrera hematoencefdlica, si se
administra, por via IV suprime la actividad epiléptica
después de 10 segundos, mientras que por viarecta an-
tes de dos minutos después de su administracién, lo que
ha sido comprobado por electroencefalografia. En 15 a
20 minutos después de entrar a cerebro se redistribuye
en €l organismo; la consecuente disminucién de los ni-
veles cerebrales se asocia a una pérdida de su efecto cli-
nico. Es poco soluble en el agua, la solucion inyectable
consiste de 5 mg/mL de una mezcla que contiene 40%
de propilenglicol, 10% de etanol y benzoato de sodio.
Esta solucion no se precipita en solucion glucosada al
5% y 10% ni en una solucion salinaa 0.9%. Las crisis
recurren a menudo después del control inicial con el dia-
zepam y requieren el uso de un farmaco de accion méas
prolongada, como lafenitoina o € fenobarbital, paraello
es recomendabl e tener dos accesos venosos. Las dosis
recomendadas son de 0.2 a 0.5 mg/kg, maximo 10 mg,
velocidad de infusion 2 mg/min, 1V, VR, o por viain-
tradsea (10); se puede repetir ladosis cada 10-15 min.*®
Si seutilizalaviaVR seinstilaen el recto aunos4 a6
cm del ano, para que sea absorbido por las venas hemo-
rroidales inferior y media.’® La VR es (til para el mane-
jo prehospitalario. Cabe recordar que €l uso simultaneo
de las benzodiacepinas y el fenobarbital puede conducir
a depresion cardiorrespiratoria, principalmente en nifios
pequefios. 1216

Midazolam. Se administra por lasvias 1V, VR o in-
tramuscular (IM).*” Aunque no ofrece una ventaja parti-
cular sobre el diazepam, es el Unico farmaco de accion
rapi da que puede ser administrado con seguridad por es-
tasvias; esladroga de eleccidn cuando no se cuentacon
un acceso |V 010. En dosis de 0.05 a0.20 mg/kg maxi-
mo 10 mg, puede repetirse cada 10 6 15 minutos. Esta
disponible en @mpulas con 10 mg/5 mL.*>Y" Se hainfor-
mado su uso en infusién continua, sobre todo para €l
EER, con buenos resultados. En bolo de 0.15 mg/kg de
midazolam, seguido de unainfusién de 1 a5 microgra-
mos/kg/min, se logran controlar las crisis en 95%.18
También se ha empleado por viaintranasal, pero alin no
hay suficiente experiencia 1101220

Otras benzodiacepinas. El lorazepam, y €l clonaze-
pam también son (tiles para el manejo del EEC (no es-
tan disponibles paralavialV).

Fenitoina. Es Util para mantener un efecto antiepil ép-
tico prolongado, después que se ha utilizado una benzo-
diacepinacomo terapiainicial del EEC.5 Es efectivapara
detener lascrisisen el 40 a 90% delos casosy se estima
gue tarda aproximadamente 20 minutos en alcanzar su
efecto antiepiléptico.® La dosis recomendada es de 15 a
20 mg/kg, maximo 1 gy lavelocidad deinfusiéon esde 1
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0 a 10 minutos

Tratamiento farmacolégico ~ —| Reanimacion: ABCDE — | Estudios de laboratorio y gabinete

v

Diazepam .2 a .5 mg/kg,
Otra benzodiacepina

— | Fenitoina 15220 mgky —»

EEC controlado, continuar
dosis de mantenimiento

v

Sin control

v

10 a 20 minutos

Diazepam .2 a .5 mg/kg,
Otra benzodiacepina

——| Fenitoina 15a20 mgkg ——»

EEC controlado, continuar
dosis de mantenimiento

v

Sin control 30 minutos
Fenobarbital 10 a 20 mg/kg ———» | EEC controlado, continuar dosis de mantenimiento

v

Sin control 50 minutos
Fenobarbital 10 a 20 mg/kg —»> EEC controlado, continuar dosis de mantenimiento

!

Lidocaina 1-2 mg/kg, 6 6 mg/kg/hora IV
Acido valproico 20-40 mg/kg/dosis VG, VR

l _— 60 minutos

Tiopental 5 a 8 mg/kg en bolo 0 1-14 mg/kg/hora IV
Sin control: Estado epiléptico refractario  ——»

Midazolam 1 a 5 microgramos/kg/minuto IV
Propofol, etomidato, isoflurano, halotano

Figura 1. Algoritmo para manejo del estado epiléptico convulsivo (EEC).

mg/kg/min, cada 20 a 30 min, 1V, 10. Debe diluirse con
solucion salinay emplearse de inmediato; en soluciones
glucosadas puede precipitarse en el tubo pléstico.>2122

Fosfofenitoina. Prodroga de la fenitoina, es soluble
en el aguay convertida en fenitoina por fosfatasas no
especificas. Las dosis son las equivalentes alafenitoina,
puede utilizarse por las vias IM, 1V, o 0. Aln no esta
disponible en México.1101522

Fenobar bital. Se recomienda cuando fallan las ben-
zodiacepinasy lafenitoina. Las dosis recomendadas son
de 10 a 20 mg/kg, maximo 1 g, velocidad de infusion 50
a 100 mg/min, cada 45 min, IV, 10.1810.22

Tiopental. En dosis de 5 a8 mg/kg, en bolo IV, segui-
do de 1 a14 mg/kg/horaen infusion, en caso de EER.181022

Acido valproico. Ha sido usado por via rectal sin,
embargo debido a que su absorcion es lenta se conside-
ra un farmaco de segunda linea.® Su accién seiniciaen
el plazo de dos a cuatro horas. Por |o tanto pueden pasar
varias horas antes que se logre el control de las crisis.
L as dosis recomendadas son de 20 a 40 mg/kg por via
gastrica (VG) o por viaVR, diluido 1:1 con solucion sa-
lina, de la presentacion para VO puede repetirse 15 mi-
nutos después en caso necesario. Su empleo en €l
tratamiento de urgencia es dudoso.*>% En |a presenta-
cion inyectable se usa a dosis de 10 mg/kg en bolo IV
(tampoco disponible en México).t141623

Lidocaina. Algunas veces es efectiva para el EER.
Sus efectos indeseabl es incluyen depresion respiratoria,



Gardufio-Hernandez F: Manejo del estado epiléptico en nifios « Rev Mex Pediatr 2002; 69(2); 71-75

hipotension, convulsiones y bradicardia 1 a 2 mg/kg en
bolo IV, seguido de 6 mg/kg/h en infusién. Por lo gene-
ral no se recomienda.>®

Anestesia general: El propofol, etomidato, isoflurano
y halotano, son indicados en el manejo de EER, sin em-
bargo todavia no hay suficiente experiencia en nifios,
por lo que no se recomienda su uso rutinario. La elec-
cion y uso correcto son del dominio del anestesiélogo, a
quien se le solicitara su apoyo0.61516

Estudios diagnosticos. La etiologia del EECG es
muy amplia, y los estudios solicitados deben ser acordes
a los diagndsticos que se sospechan y las complicacio-
nes asociadas. L 0s siguientes estudios pueden ser consi-
derados:

 Glicemia, quimica sanguinea, electrolitos.

» Gasometriaarterial.

 Deteccion de sustancias toxicas.

* Niveles de antiepilépticos.

» Biometria hemética.
Estudios de imagen. Latomografia axial computariza-
da de craneo es € estudio més recomendable en situa-
ciones de urgencia, (til cuando se sospechan traumas,
hemorragia, infartos o hipertension intracraneal.

» Electroencefalograma.

 Liquido cefalorraquideo.

El EECG puede poner en peligro lavida, cualquier pa-
ciente que continde convulsionando a su llegada al servi-
cio de urgencias recibird un tratamiento inmediato y
eficaz, el éxito solo es posible si se siguen los lineamien-
tos correctos paso a paso, y son bien comprendidos por
todo el personal involucrado en el servicio de urgencias.
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