
P E D I A T R Í A

de la mortalidad, los efectos ad-
versos posteriores a un EEC 
incluyen: alteración cognitiva, 
déficit neurológico permanente, 
daño hipocampal y epilepsia sub-
secuente. El EEC se define como 
una convulsión con síntomas 
motores de más de 30 minutos o 
convulsiones recurrentes con una 
duración mayor de 30 minutos 
sin recuperación completa de la 
conciencia5-9. La mayoría de los 
estudios determina este tiempo 
como límite del punto de transición 
a daño neuronal inducido por la 
convulsión.

  MoRTAlIDAD 

  SuMMARy 

Epileptic status in pediatrics is 
a very important clinical entity 
and constitutes an emergency 
that requires immediate health 
care. On the other side, such a 
disease has been associated to 
multiple neurological problems 
that contribute to rise the 
morbidity and mortality rates in 
that population. 

  InTRoDuccIón 

El Estatus epiléptico convulsivo 
(EEC) es la emergencia médica 
neurológica mas común durante la 
infancia, con una incidencia global 
de 18/ 100 000 niños por año17, 
dicha entidad presenta morbilidad 
y mortalidad importante. Aparte 

La mortalidad a corto plazo des-
pués del EEC es 2.7 a 5.2% y de 
5 a 8% si solo se toman los niños 
admitidos en la UCI pediátrica6-8. 
Durante la revisión se observó 
que el factor causal es el principal 
determinante de la mortalidad. La 
mayoría de las muertes durante 
la hospitalización ocurrieron en 
niños con causas sintomáticas 
agudas o remotas y pueden no ser 
atribuibles al estatus epiléptico 
per se. La mortalidad atribuible 
al EEC (el EEC no provocado o 
EEC febril) es 0 a 2% en com-
paración al 12.5 a 16% del EEC 
sintomático agudo12-13. Algunas 
otras causas sintomáticas agudas 
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que se observaron  fueron la ano-
xia o la meningoencefalitis las 
cuales tienen una mortalidad aún 
más alta. Otra cosa importante es 
que la edad de aparición y el 
tiempo de duración del EEC 
también influyeron de manera 
significativa sobre la mortalidad. 
En los primeros dos años de 
vida, la mortalidad fue de 3 a 
22.5% esto puede indicar la alta 
incidencia de EEC agudo en este 
grupo12. También se ha reportado 
una asociación directa entre ma-
yor duración del EEC y mayor 
mortalidad pero esto se mantiene 
aún sin definir en la población 
pediátrica. La mortalidad a largo 
plazo después del primer episodio 
de EEC también fue variable con 
un rango estimado de un 5.4 a 
17%4; al igual que la mortalidad 
a corto plazo la incidencia fue 
mayor un EEC sintomáticos. Dada 
la variabilidad de los estudios se 
ha sugerido que EEC por si solo 
no tiene un efecto sustancial en la 
mortalidad a largo plazo.

  ASocIAcIón con
  EPIlEPSIA 
  SubSEcuEnTE

Se define epilepsia subsecuente 
como la aparición de dos o más 
convulsiones no provocadas1. En 
los estudios analizados, se encon-
tró que el 13 al 74% de los pacien-
tes desarrollaron epilepsia y el 
tipo más común fue la epilepsia 
focal. También fueron reportados 

los espasmos infantiles y el sín-
drome de Lenoox Gastaut.17-10. Por 
otra parte, los autores concuerdan 
que el riesgo de convulsiones sub-
secuentes no provocadas dos años 
después del primer episodio de 
EEC es de 25 a 40%, el cual es 
similar al riesgo reportado de 37% 
después de una primera convul-
sión breve no provocada; en con-
traste, más del 50% de los niños 
con causas sintomáticas agudas o 
anormalidades neurológicas pre-
vias van a desarrollar epilepsia, 
lo que sugiere que la causa es el
principal determinante de dicha 
condición clínica. Estudios pros-
pectivos de niños  con una primera 
convulsión no provocada mues-
tran que el riesgo de recurrencia 
de convulsión es mayor durante 
el primer año después del EEC y 
tiende a decrecer conforme aumen-
ta el intervalo de tiempo3. También 
se ha sugerido que no existe dife-
rencia entre niños tratados y no 
tratados profilácticamente debido 
a que ningún estudio evalúa dicho 
aspecto.

  ASocIAcIón  
  EnTRE EEc con 
  lESIón hIPocAMPAl 
  y ESclERoSIS 
  TEMPoRAl MESIAl

El EEC (especialmente el febril) 
ha sido relacionado de manera 
importante como causa de escle-
rosis temporal mesial y se ha 
asociado a epilepsia del lóbulo 

temporal; estudios retrospectivos 
de centros especializados han 
señalado esta asociación, con una 
historia de estatus epiléptico febril 
en el 35 a 60% de los pacientes 
con esclerosis temporal mesial16. 
También se han encontrado alte-
raciones en la simetría hipocam-
pal consistente con edema en 
resonancia magnética nuclear 
(RMN), posterior al EEC febriles; 
pero el papel causal del EEC en 
la génesis de la eclerosis temporal 
mesial es un área importante de 
controversia.

  REcuRREncIA DEl 
  ESTATuS 
  EPIlÉPTIco

Un total de 17 estudios reportaron 
un riesgo de recurrencia de EEC
de un 3 a un 56%. El 70% de los
casos ocurren dentro de los pri-
meros dos años del primer episo-
dio convulsivo. Los determinantes 
del riesgo de recurrencia son 
similares a aquellos para epilepsia 
subsecuente y la principal es la 
causa subyacente: es baja en el es-
tatus epiléptico febril e idiopático 
(menor de 4%) y es mayor en los 
grupos agudos, remotos y sin-
tomáticos progresivos (11%, 44% 
y 67% respectivamente). Niños 
con anormalidades neurológicas 
son 23 veces más susceptibles 
de recurrir, a diferencia de niños 
sin alteraciones11. Otros autores 
documentan que el segundo episo-
dio después del primer EEC va a 
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ser probablemente prolongado. 
Es mas, algunos estudios sugieren 
que el principal determinante de 
la ocurrencia del EEC es una 
historia de EEC previo. Al igual 
que la epilepsia subsecuente, el 
riesgo es máximo durante el pri-
mer año después del episodio de 
EEC pero no desaparece con el 
tiempo.

  ASocIAcIón DE EEc 
  con AlTERAcIonES 
  nEuRológIcAS, 
  cognITIVAS y DEl 
  coMPoRTAMIEnTo

Junto a la epilepsia, los déficit 
neurológicos focales, las alte-
raciones cognitivas y los pro-
blemas de comportamiento están
asociados con EEC en la niñez.
Estos problemas pueden agruparse 
juntos como morbilidad y fac-
tores de riesgo específicos con-
sistentes para cada una de esas 
complicaciones no han sido re-
portados. La causa emerge nue-
vamente como el principal deter-
minante de la morbilidad. El 
pronóstico más reservado es repor-
tado en el EEC sintomático agudo, 
el cual es seguido con disfunción 
neurológica en más del 20% de 
los casos14. En ausencia de una 
alteración neurológica aguda o 
progresiva, la morbilidad del esta-
tus epiléptico es baja y menos del 
10% de los niños con EEC febril 
y EEC no provocado desarrollan 
nuevos déficit neurológicos.  
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ser probablemente prolongado. 
Es mas, algunos estudios sugieren 
que el principal determinante de 
la ocurrencia del EEC es una 
historia de EEC previo. Al igual 
que la epilepsia subsecuente, el 
riesgo es máximo durante el pri-
mer año después del episodio de 
EEC pero no desaparece con el 
tiempo.

  ASocIAcIón DE EEc 
  con AlTERAcIonES 
  nEuRológIcAS, 
  cognITIVAS y DEl 
  coMPoRTAMIEnTo

Junto a la epilepsia, los déficit 
neurológicos focales, las alte-
raciones cognitivas y los pro-
blemas de comportamiento están
asociados con EEC en la niñez.
Estos problemas pueden agruparse 
juntos como morbilidad y fac-
tores de riesgo específicos con-
sistentes para cada una de esas 
complicaciones no han sido re-
portados. La causa emerge nue-
vamente como el principal deter-
minante de la morbilidad. El 
pronóstico más reservado es repor-
tado en el EEC sintomático agudo, 
el cual es seguido con disfunción 
neurológica en más del 20% de 
los casos14. En ausencia de una 
alteración neurológica aguda o 
progresiva, la morbilidad del esta-
tus epiléptico es baja y menos del 
10% de los niños con EEC febril 
y EEC no provocado desarrollan 
nuevos déficit neurológicos.  

Las secuelas neurológicas son 
reportadas en más del 50% de los 
pacientes con estatus epiléptico 
refractario; que se define: como 
la persistencia de la actividad 
convulsiva  por más de 60  minu-
tos a pesar del tratamiento apro-
piado con Benzodiacepinas y 
Fenitoína o Fenobarbital2. Aún en 
esta población con más del 60% 
de los casos sintomáticos agudos, 
es poco claro si la pobre evolución 
se da por el daño cerebral severo 
causado por el insulto agudo solo 
o si el EEC prolongado contribuye 
a la morbilidad neurológica. Exis-
te una alta incidencia de secuelas 
en niños menores, además hay una 
fuerte asociación entre edad de 
presentación del EEC y la causa. 
No se ha podido determinar aún si 
existe una vulnerabilidad a daño 
cerebral dependiente de la edad. 
También se han reportado como 
factores de riesgo de mal pro-
nóstico: la presentación del EEC 
como primer episodio convulsivo, 
ausencia de una alteración neuro-
lógica preexistente, neuroimáge-
nes anormales y ataque asmático 
moderado a severo. El EEC recu-
rrente no fue asociado con el de-
terioro de la función neurológica. 
La falta de estudios y los algorit-
mos terapéuticos poco claros ha-
cen difícil el dar conclusiones 
sobre el efecto del tratamiento en 
la evolución. El uso del diazepam 
prehospitalario ha sido asociado 
con EEC de menor duración y una 
menor recurrencia de convulsiones 

en el departamento de emergen-
cias, sin embargo no se ha eva-
luado el efecto a largo plazo15.  El 
hecho que los factores causales 
han emergido como el principal 
predictor del pronóstico no debe 
hacer pensar que las intervencio-
nes terapéuticas no pueden cam-
biar el pronóstico del EEC o que el 
EEC no es un aspecto remediable. 

  RESuMEn

El estatus epiléptico en pediatría 
representa una entidad clínica 
importante y constituye una emer-
gencia que requiere de atención 
inmediata. Por otra parte dicha 
alteración se asocia a múltiples 
problemas neurológicos que con-
tribuyen  a aumentar las tasas de 
morbilidad y mortalidad en dicha 
población.

  concluSIón

Con esta revisión del material 
publicado se puede concluir que 
el pronóstico del EEC en la niñez 
es principalmente dependiente del
factor causal, aunque ciertos as-
pectos del pronóstico siguen sien-
do desconocidos. La literatura ac-
tual falla en aclarar la asociación 
del EEC con la esclerosis temporal 
mesial o disfunción neurocogni-
tiva sutil y el efecto de la edad 
de presentación de la convulsión, 
la duración o el tratamiento en la 
evolución. Estudios futuros deben 
estar en búsqueda de aclarar estos 



puntos en orden de determinar que 
tanta importancia debe darse a la 
prevención y el tratamiento del 
EEC. 
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