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ANTECEDENTES:

Su histcoria se remonta a 400 anos antes de Cristo cuando
Hipocrates designd seglin el concepto magico a tcdas las
enfermedades gue se debian a ataques de los dioses 0 los demonios
la Epilepsia y el Estado epiléptico proceden del griego y tienen

la misma raiz gque los verbos agitar o atacar.El término Epilepsia
significa simplemente ‘'agitarse' en sentido pasivo.

El conceptc magico segun el cual la Epilepsia era una

enfermedad contagiosa constituydé uno de los factores gue hacian
desgraciada la vida del epiléptice y le imponian un estigma
social .Ninguna otra enfermedad ha mantenido tan alejados durante
tanto tiempo a los individuos y estas actitudes todavia persisten
en la actualidad a pesar de la frecuente asocciacidon del proceso
con el genio y la grandeza (Socrates, Julio Cesar, Napoledn

Dante y Heendel)constituyen alguncs ejemplos de epilépticos

célebres.



DEFINTICTION

El estado epiléptico es una Urgencia Neurolégica importan

te la cual continua estando asociada con una morbilidad y mortali
dad significativa.La definicidén encaja en la manifestacidn clini

ca de arritmias cerebrales o mas correctamente disrritmias(Livins

ton y Brown 1987); este puede ser agudo, recurrente, continuo.

Es un episodio de disrritmias continuas.Cualquier tipo de
ataque toéonico cldénico, de ausencia, simple parcial, parcial

complejo,mioclénico, cognitivo o de comportamiento puede hacerse

continuo.

La definicidn mas practica se refiere a un Estado continuo
de Epilepsia con crisis convulsivas de duracién mayor de treinta

minutos y no hay recuperacion de la conciencia entre cada crisis

(Livinsgton y Brown 1987).



INCIDENCTIA

La actual incedencia del Estado epiléptico es incierta,pero
ha sido estimado que entre 1 vy 8% de los pacientes epilépticos

tendran por lo menos un episodic de 'Status' en algun tiempo
durante su enfermedad(Swarts y Delgado Escueta 1987).La inciden

cia total de crisis en nifics se estima gue es de 50 por cada 1000
de la poblacidn en general, pero s6lo cerca de 7 por 1000 adultos

sufren Estado epiléptico.

La aparicioén es mucho mas comun durante los primeres cinco

anos de vida; Alicardi y Chevrie 1971; estimaron que el 85% de los

casos de Estado epiléptico ocurren en este grupo de edad y Maytal

y colaboradores 1989 encontraron algo similar con 25% de casos
ocurridos en los primeros afhos de la vida.

La mayoria de los nifios con 'Status' no se sabe gue sean

epilépticos, puede ser la presentacién de una disrritmia cerebral

aguda como complicacién de Encefalopatia aguda, un tratamiento

ineficiente puede dejar al nific con Epilepsia permanente.



ETIOLOGTIA

El estado epiléptico es una Urgencia Neurcldgica importante

la cual continua estando asociada a una morbilidad y mortalidad

significativa.Es un estado continuo de Epilepsia con crisis

convulsivas de mé&s de treinta minutos de duracién v no hay recupe

racién de la conciencia entre cada crisis.

En el recién nacido la gran mayoria de las crisis son el

resultado de una encefalopatia aguda (isguémica, Hipodxica o

infecciosa) o de enfermedad metabdlica (Brown y Minns 1988).

Lo mismo se aplica durante el primer afic de vida: en un

estudio hecho por Philips y Shanahan (1%89): un tercio fue resul
tado de meningitis vy un tercio de hiponatremia.Deben ser checados
el sodio, glucosa y calcio en cada nifioc con una historia de
crisis pero esto no es probable que produzca muchos resultados

positivos en adultos.

Los nifios con inicio secundario a enfermedad metabélica

responden pobremente a drogas anticonvulsivantes.Aquellos con

hiponatremia dejan de convulsionar inmediatamente después de gue

el sodio se eleva, aun las benzodiacepinas y el paraaldehido

tienen poco efecto.Durante el segundo afio de vida las convulsione
febriles o0 el Estado epiléptico son las formas mas comunes asocia

das a una infeccidn y frecueptemente asociadas con una historia



familiar positiva.Alrededor del 3% de la poblacién infantil

sufrira de una convulsién febril, 5% de los cuales se complicara

con Estado epiléptico (H. Auser y Kurland 1975, Nelsdn y Ellenber

1978 .



FISIOPATOLOGTIA

Aungue mucho es conocido acerca de la base fisiolégica de

las descargas anormales acompafiando al fenémenc de la crisis, al

mecanismo celular responsable de la epileptogénesis se mantiene
en una conjetura.Puede que exista un efecto primario en la membra

na neuronal que resulte en una inestabilidad del potencial de

membrana; mecanismos subyacentes posibles incluyen una anormali

dad en la conduccion del potasio, un defecto en los canales de

calcio, o una deficiencia en la membrana ATP unidas al ién de
transnsporte.Puede que existan defectos primarios en el sistema

inhibitorio gabaérgico © en la sensibilidad o en los arreglos de

los receptores involucrados en la neurotransmision excitatoria.

Una descripcién de la base eléctrica y celular de la
Epilepsia debe definir las circunstancias que dan un realce a la
descarga epiléptica inicial (ictal o interictal),especifica gue
constituye y causa la transicidén de interictal a ictal, y analiza
los mecanismos sindapticos y no sindpticos por los cuales las

descargas epllépticas se esparcen y los mecanismos que guian la

determinacién de la actividad epiléptica.A pesar de la considera
ble informacibén de estos procesos ninguno puede ser descrito con

certeza.



Los diferentes tipos de Epilepsia probablemente surgan desde

diferentes anormalidades fisiolégicas 'interictal e ictal'.lLas

espigas interictales corresponden & nivel celular a la ocurrencia

sincroénica en las neuronas principales de un cambio de despolari

zaclién pardxistica, en el potencial de membrana, el cual esta

asociado con un estallido breve de los potenciales de accidén y
seguido de una fase de hiperpolarizacién.Tal evento puede ser

disparado por una descarga sincrénica en las fibras aferentes
o por la descarga espontdnea de las neurcnas epilépticas .Tal

descargacarga esta asociada con €l aumento de la concentracién de

potasio y calcio extracelular.

En las crisis parciales el disparo explosivo localizado esta

inicialmente asociado con actividad de aumento-inhibicidén en

areas proyeccidn.Con actividades inhibitorias de repeticidén que
se desvanecen y predominio de transmisiones excitatorias, se

lleva a disparo explosivo sincrénico en relacidn a las areas

corticales o nucleos profundos del cerebro.De esta forma la
actividad de la crisis se expande dentro del sistema limbico o de
la corteza a los ganglios hasales y el talamo.

La determinacidén de la actividad de la crisis esta asociada

con la detencién del disparo explosivo y reemplazo del cambio

despolarizante proximal sosteniendo la hiperpolarizacién, praba

() 8



blemente como consecuencia de un proceso inhibitorio de actividad

el sistema del ganglic basal parece jugar un papel critico en

la generalizacidén de las crisis.

La Epilepsia ocurre en asociacidon con muchas anormalidades

subyacentes incluyendo defectos del desarrollo, lesicnes vascula

res, trombosis venosa y hematoma subdural, neoplasia primaria o
secundaria, lesiones traumdticas, infecciones virales o microbia

nas, desérdenes parasitarios tal como la Toxoplasmosis, Malaria

cerebral, Cisticercosis y desérdenes degenerativos, una serie de

lesiones inducidas por asfixia.Estas condiciones no necesariamen

te causan Epilepsia y pueden estar presentes s6lo por casualidad
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CUADRDO CLINTICO

Es el resultado de una repentina descarga de células en una

parte del cerebro.Ya que los comportamiento clinicos de las

crisis se determinan localizando el origen y el patrén de esparci
miento de la descarga anormal, la tarea de definir las bases

anatémicas de la epilepsia esta cercanamente relacionada a la

diferenciacion de varios sindromes clinicos.

La diferenciacion clinica principal esta dentro de la epilep

sia focal o parcial (llamada localizacién relacionada por la
Comisidn de Clasificacién y terminologia de la Liga Internacional
contra la Epilepsia) y Epllepsia generalizadas).Sin embargo esta

diferenciacién no es absoluta, en muchos pacientes las crisis

tienen un origen focal o regional(juicio de los signos clinicos y

del electroencefalograma) pero tienden a generalizarse(crisis
secundarias)asociadas con descargas electroencefalograficas
sincrénicas bilaterales.Por lo tanto es razonable preguntarse si
todas las crisis pueden tener un origen focal, con una rapida
generalizacién dando un realce a la llamada crisis generalizada.

CRISIS CORTICAL FOCAL Y CRISIS PARCIAL SIMPLE:

El caracter de esta crisis es enteramente determinado por su

localizacién de origen, y los pacientes pueden presentar sintomas

motores, somatosensoriales, sensoriales especiales, autondémico o
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psiquico.Crisis motora focal comunmente originados dentro de la
corteza motora primaria pero puede involucrar el area motora
secundaria en el aspecto medio del ldébulo frontal.El esparcimien
to intracortical el principalmente una via de coneccidén anatdémica
(las fibras horizontales).En el hipocampo el esgparcimiento conti
guo de la via extracelular idnica cambia y un flujo de corriente

local puede ser sustancial.La marcha jacksoniana es asociada con

una estricta crisis localizada propagandose a una velociadad de

mm/segundo.Un medio inhibitorio debido a la activacién de neurona

gabaérgicas intrinsecas puede limitar el esparcimiento cortical
local de la actividad de las crisis, la activacién del ganglio
basal, taldmico y los nucleos del tallo cerebral acompafian a
algunos signos clinicos de la actividad critica focal.la transfor

macion de una actividad tdnica a una clodénica puede reflejar un
camblo en el patrén de la descarga cortical, pero cuando la

actividad critica comienza hacer mas generalizada se refleja una

secuencia de efectos en el tallo del cerebro.

CRISIS COMPLEJA PARCIAL(psicomotor, loébulo temporal, limbico):

La crisis compleja parcial tipica usualmente se origina en

un lébulo mesial temporal pero también puede empezar en otras

estructuras limbicas o areas corticales que proyectan las areas

limbicas(incluyendo la corteza frontal y occipital).Estudios

profundos de electrodos hechos por Wisser han contribuido a la

T 11



diferenciacioén de varios tipos de crisis compleja parcial en
términos del origen y esparcimiento de descargas eléctricas,

ejemplo el limbice hipocampal o mesobasal,amigdalar temporal

lateral posterior, y opercular.Estos tipos de crisis definidas

anatémicamente parecen estar asociadas con diferentes grupos de
sintomas predominantes, sin embargo el esparcimiento usualmente

involucra ciertas estructuras comunes como son la corteza parahi

pocampal, el hipocampus y la amigadala.

CRISIS GENERALIZADA:Ausencia.

Ataques de ausencia son asociados con descargas neocortica
les simétricas con inveolucro simultdneo del talamico.Datos clini
cos y experimentales indican gue una reveberacién ritmica u
oscilacidn dentro del talamo y de la corteza es la base de las
desdescargas.Penfield y Jasper propusiercn una hipotesis centro
encefalitica gue una regidén del tallo cerebral responsable del
mantenimiento de la conciencia fue involucrado en el disparo y
generalizacion de dichas crisis.Estudios clinicos y experimenta
les hechos por GlLord han sugerido gue la localizacion del disparo

son probablmente vias corticales con esparcimento retrégada o

anterdgrada de la actividad sincrénizada a el talamo.Sin embargo
un rel primario del talamo permanece como una posibilidad.Bancaut

y colaborados demostrardén gue las ausencias electroclinicas

pudieron ser disparadas por estimulaciones eléctricas unilatera

12



les de la corteza frontal mesial.Experimentos con animales sugie

ren que la sincronizacidn entre los dos hemisferios depende en

la transmisién via cuerpo calloso mé&s que de una fuente comun en

el tallo cerebral.

CRISIS MIOCLONICAS:

Un intentc de diferenciar las formas varias del mioclonus
anatéomicamente reconoce tres formas:
ajycortical primario(focal, multifocal o generalizado), en el cual
las latencias mioclénicas inidican un esparcimientc rostro caudal
de la actividad.

bj)El tallo cerebral primario(reticular)en el cual el esparci
miento secuencial es ascendente y descendente.

Cc)Segmental o espinal:solamente la forma cortical es genealmente

creida como una verdadera forma de epilepsia.

CRISIS NECONATAL:

La crisis neonatal puede der manifestada como varios movi

mientos ritmicos iguales o como espasmos postulados.Se piensa

ampliamente gque se originan en el tallo del cerebro o en el

cerebro medio sin involucramiento cortical en las descargas

anormales.

13



DIAGNOSTTICO

Es fundamentalmente clinico, con crisis convulsivas de

duracidon mayor Qe treinta minutos o atague recurrentes gue

duraron en total mayor de trienta minutos sin recuperarse

completamente de la conciencia(Livinsgton y Brown 1987).

14



TRATAMIENTDO

El Estado Epiléptico debe ser tratado como una 'Urgencia

Neurolégica', cada episodio debe ser tratado correctamente y la
decisidén de dar anticonvulsivantes a largo plazo debe ser conside

rada separadamente,

Todas las drogas anticonvulsivas conocidas han sido

usadas en el tratamiento del Estado Epiléptico toénico clénico.Nin
gunadroga es Ideal y ciertamente cl tratamiento del ’'Status
téonico o no convulsivo en el Sindrome de Lenox Gastaut posee muy
diferentes problemas que el tratamiento para el 'Status’ ténico
cloénico agudo (Livinsgton y Brown 1988).

La droga ideal debe ser efectiva contra todo tipo de
crisis, ser apta para administraciodn intravenosa, ser lipofilica,

con rapida penetracidn cerebral, no causar sedacidn excesiva o
coma; no causar depresidn respiratoria o caida de la presién
sanguinea; no interactuar con otras drogas necesarias para el

tratamiento; tener una vida media de eliminacidén larga y prefe

rentemente ser apta para administracidén por una via no intraveno

sa para primeros auxilios ¢ caso primario (Treiman 1983).
Ninguna droga cubre estos criteriocs, asi el manejo de

estos pacientes debe ser individualizado particularmente.

1020091069
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FARMACOLOGIA Y ANTICONVULSIVANTES

81 una droga es dada IV alcanza el cerebro en un tiempo

menor de 10 segundos y es dispersada a traves de la sangre en
un minute.De cualquier manera un anticonvulsivante debe cruzar la

barrera hematoencefdlica lo cual depende de que cantidad de

gue cantidad de la droga se une a proteinas y de cuantoc del resto

es ionlizado, 1o cual entonces depende del valor de la PK de la

droga en el PH del plasma.

El farmaco cruzard mejor 531 el lipofilico, ademd&s el endote

lio del cerebro tiene uniones endoteliales muy fuertes y la
entrada esta mediada por transporte o pinocitosis.Si la barrera
hematoencefdlica permite la salida de substancias de bajo peso
molecular(cemo ocurre en la meningitis o en una isquemia cerebral

importante) estas pasaran mucho mé&s facilmente de lo normal.

Una vez que la Droga ha penetrado la barrera debe permancer
ahi unida al receptor de membrana; algunos como el valproato
s6dico el cual actua en la mitocondria debe penetrar la neurona.

Algunos como el Diacepam réapidamente deja el cerebro si la

droga en la plasma baja sus niveleg.Las drogas altamente liposolu
bles con un alto Foeficiente de transporte son llevados rapidamen

te del plasma a los depésitos lipicos del cuerpo y es esto y no

el réApido metabolisme lo que causa gue los niveles del plasma

16



caligan rédpidamente.En algunas situaciones el metabolismo rapido

ocurre como en el Tiopental sédico gue puede causar una gran
induccién enzimatica que es imposible aun con dosis muy alta de

anticonvulsivantes, mantener los niveles plasmhaticos en el rango

terapeltico.Se piensa que las drogas no son destoxicadas en el
cerebro sino gue muy probablemente regresan al plasma para ser

metabolizadas en el higado.

EL grade de ionizacién de una droga depende de su PK, 50%
de las drogas estan en forma ionizada y 50% no ionizadas.Las
drogas &cidas permanecen no ionizadas mientras que las alcalinas

se lonizan cuando el PH es menor gque la PK.El PH es regulado

dentro de limites angostos en el nifio normal, pero puede caer a
menos de 7 en el Estado epiléptico, esto es importante sélo con

el fencobarbital, el cual tiene un PH de 7.4, la cantidad de droga

gue puede penetrar al cerebro varia con el PH corporal.

EL fluijo cerebral aumenta durante el Estado epiléptico asi
esta aumentada la cantidad de droga en la circulacidén a traves

del cerebro.Si hay una rapida salida de la droga del cerebro esto

tendra efecto sobre la dosis de la droga.La lidocaina afecta de

esa manera, asi que el cerebro puede variar la dosis durante el
Estado epilépticc de 2 a 10 veces que la dosis normal.Ya gue la

lidocaina en altas dosis puede causar crisis usada en Cardiolo

gla de debe de tener precaucidn.

17



ANTICONVULSIVANTES

BENZODIACEPINAS:
Este grupo de drogas posee cualidades anticonvul

vantes, sedantes, reducoras del tono y axioliticas.El efecto
permanente puede variar entre miembros de este grupo, sugiriendo
que ellos tienen una accidn en varios sitios receptores.Los
receptores de la benzodiacepina son de dos tipos en relacidn a
los receptores del acido gama aminobutirico{GABA).GABA es el-
mayor transmisor inhibitorio del cerebro.Las benzodiacepinas son

muy lipofilicas asi gue ambas penetran al cerebro rdpidamente.Las

tres benzodiacepinas usadas son Diacepam, Clonazepam y Lorazepam,
sl una benzodiacepina falla en el tratamiento es mejor tratar un

grupo diferente de drogas para nifics con 'Status’'.

CLONAZEPAM:la dosis es de 0.01 a 0.1 mg/kg(Rimmer y Richnes

1988).
LLORAZEPAM: tiene una vida media mas corta y metabolitos no tdxicos

asi que la acumulacién de metabolitos tOxicos es menor gque con
Diacepam.Es menos lipofilica, asi gue mds lenta en empezar a

actuar, pero tiene una mayor duracion.La dosis es de 0.1 mg/kg en
bolo IV repitiendo 15 minutos despues si es necesario(Suartz y

Delgado Escueta 1987).

DIACEPAM:Es la benzodiacepina mas ampliamente usada en el 'étatus

tiene poca solubilidad en agua y rara vez precipita causando

irritacion localizada de vasos y piel.

18



La dosis recomendada es de 0.25 a 0.3 mgkg la cual puede ser

repetida despues de 15 min, si la crisis regresa.lLa dosis recomen
dada para adultos es de 10 mgs cada 5 minutos hasta que la crisis
termine.Dosis mds grande para nifios debe evitarse por la depre
sién respiratoria y la hipotensidn que empeoraria las cosas y 1a

posibilidad de reaccidén paradojica debe tenerse siempre en mente.

Los efectos secundarios del Diacepam IV son irritacioén
local, sedacién, broncorrea,ocasionalmente ocurre apnea transito
ria que dura un minuto.La depresidn respirartoria serd peor si

hay enfermedad cardiorespiraroria o si la presién intracraneal
aumenta.La presién sangulinea debe ser monitorizada con cuidado

para evitar calda de la presidén cerebral.

FENITOINA:

Esta es la droga de primera eleccidén y una combinacién de

fenitoina y Diacepam es el tratamiento de primera eleccién.la

fenitoina llena muchos de los criterios dados a la droga ideal,

provee una concentracion uniforme en el cerebro y se une a protel

nas en un 85-90%Es lipofilica pero toma de 20 a 30 minutos por
via IV para alcanzar la actividad anticonvulsivante maxima.

El metabolismo es por hidroxilacién en la fraccidédn microso
mal del higado seguida de glucurodinaci6én, es una parahidroxila
cién y en enfermedades como la fenilcetonuria con desordenes de

parahidroxilacién habré alteracién del metabolismo.
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DOSIS: Usada en 'Status' es siempre IV con un bolo de 10 mgkg

seguido de 5 mg/kg una hora después,luegc 10 mg kg en dosis

dividiida las siguientes 24 hrs;en total 25 mg/kg por dia.Los
efectos toéxicos como nistagmus, ataxia, movimientos involutarios

son bien conocidos,pero pueden ser confundidos en un nifio con
encefalopatia aguda, ademds de irritacidén local.

Hay dos problemas con altas dosis intravencsas: primero si
se da raplide la preparacién puede causar arritmias cardiacas,
porque afecta el miccardio, la administracién debe ser lenta no

m°as de 50 mgs/min y bajo control EEK,la infusidén mayor de 10 a

20 minutos cbviamente traera este problema.El segundo problema es
que el higado esta involucrado en muchasgs de estas enfermedades, la

in induccién de enzimas microsomales puede estar presente por

anticonvulsivantes previamente dados y los niveles de sangre

variaaran con el régimen de doslis.De esa forma el monitoreo es

esencial antes de continuar la terapia, dado que los niveles
sanguineos se elevan arriba de 120 micromol/lto(normal de 40 a
80), la droga actua como anticonvulsionante y puede entonces

causar estado epileptico el cual puede ser resistente al paraalde

hido y benzodiacepinas,

FENOBARBITAL:Los barbitiricos han sido usados en el tratamiento
dee epilepsia desde 1912, pero en nuestra opinidn elffenobarbital

tiene un lugar limitado en el manejo de 'Status' epileptico

~

ténico clénico agudo.
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Es Gtil en Cuidados Intensivos para crisis asociadas con asfixia

perinatal y para la proteccidn cerebral para disminuir el grado
de infarto cerebral asi como la presién intracraneal,pero no en
cuidado primaric o secundario del 'Status’.

El fenobarbital suprime la corteza m&s gque la formacidn
reticular; asi que puede ser usado como anticonvulsivante sin
sedacidén excesiva.Es menos lipofilico{més lento en actuar)que el

tiopentano sddico aun despues de inyeccidén IV.La vida media es de

60 a 150 hrs,esto puede alcanzar 400 hrs en el recién nacido asi

despues de una carga inicial no es necesaria dosis de mantenimien

to por 5 dias.

PARAALDEHIDO:Es un polimero de acetaldehido y se convierte en
¢éste en el cuerpo.La vida media es en promedio de 6 hrs(Browne
1983) .E1 paraaldehido IV causa somnolencia en 5 segundos y coma
en 2 minutos y debideo a que es lipofilico penetra el cerebro
rédpidamente. Intramuscularmente toma aproximadamente 20 minutos y
via rectal mas de 2 hrs para alcanzar niveles pico.La sobredosis

IV causa embolia grasa pulmonar con hemorragia pulmonar y necrosi

hepatica(Simonns 1985).Esto puede ocurrir cuando la dosis IM no
diluida se da IV.Dado via IM o rectal es una droga extremadament
segura con un amplio margen de seguridad en la droga y e€s un
anticonvulsivo muy bueno, no disminuye la presidén sanguinea ni
deprime la respiracidon.Dosis por via IM es de 0.1 a 0.15 mg/kg.

Es la mejor droga de segunda eleccién, especialmente si el

paciente ya tomo fenitoina; y 81 sus crisis son resistentes al
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Diacepam y fenitoina entonces se convierte en una droga de prime

ra eleccién en un nivel secundario de tratamiento.

LIDOCAINA:Este anestésico local ha sido usado para tratar el
'Status'epileptico desde 1958.Cuando se da en bolo de 1-2 mgkg IV
es efectivo en 20 a 30 segundos.Pero como la accidn no se sostie
ne se requiere despues una infusidén de 2 mg/kh/hr.S86lo se usa

como un tratamiento terciario en la Unidad de Cuidados Intensivos

cuando las drogas estandar han fallado(Simonns 1985).

TRATAMIENTO DE TERCERA LINEA:Algunos nifigs después de estar
convulsionando por horas,con choque, cianosis, falla respiratoria
hipercapnia,hipoxemia, pupilas dilatadas o papiledema, tanto que
el 'Status" gea resistente a medicamentos.Estos nifios son intuba
dos y ventilados inmediatamente.Si la crisis del nifio desaparece
sin recobrar la conciencia, se puede asumir que hay un grado de
edema asi gue se da 20% de manitol en 20 minutos en dosis de 7
ml/kg{Brown y Steer 1986).En muchos casos los nifios degspiertan
inmediatamente,pero si no el nifio debe ser estabilizado, para
hacer esto es necesario mantener al paciente intubado y ventilado
para mantener la via aerea;el nifio es paralizado para prevenir la

fase muscular de la crisis y evitar la fatiga e hiperpirexia.Los

gases arteriales son tomados de una via arterial para andlisis
continuo de acido-base.

La restriccién de ligquidos por lo mencs a 60% de los requeri
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mientos necesarios.8i las crisis han sido prolongadas el nifio
presentard inestabilidad de signos vitales y la TAC mostrara
edema cerebral, inflamacidn, entonces se insertard subdural para

monitoreo de la presién intracraneal.

La temperatura del nifio debe ser cuidadosamente monitorizada
la hiperpirexia es tratada con paracetamol.Se realiza un EEG y se

somete al nifioc a un monitoreo continuo con EEG.

La presién sanguinea es monitorizada preferentemente a
traves de una line arterial continua, la presidn sanguinea sistémi
ca debe ser sostenida todo el tiempo con expansores del plasma o

con dopamina.
El calcio debe ser checado regularmente ya gue puede caer
su nivel durante el ’'Status', se debe recordar que el gluconato

de calcio dado IV tiene un marcado efecto en la conduccidén cardia

ca y si se indica debe darse muy lentamente bajo control EEK.Una
coagulopatia de consumo representa una asfixia corporal total

severa y signifa un severo y prolongado episodio hipdxico, se

debera corregir si es necesario antes de colocar un céteter para
el monitoreo de la presién intracraneal.

El EEG también es Util para demostrar la disminucién de 1la

funciéncerebral debido a asfixia, mostrando ondas lentas y luego

cuando el cuadro es caracteristico muestra espigas rapidas conti
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nuas(Alrededor de 10/segundo. Las crisis pueden ocurrir con un
aplanamiento en el EEG mis que con espigas, ejemplo crisis elec

trodisminuidas.
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PRONOSTTICDO

La incidencia del significado neurolégico de las secuelas
esta en funcidén de la edad.Las cuales son significamente mas
comunes en los infantes jovenes,donde el cerebro joven puede ser
grandemente vulnerable al dafo post convulsivo.

El resultado de las secuelas del estado epiléptico es
primariamente en funcién de la etiologia fundamental.

Los estudios mads remotos son un proceso concerniente al
large tiempo del resultado de estos nifios en tiempo de riesgo de
los atagues no provocados en futuro y la necesidad del largo

tiempo de medicacion antiepiléptica.
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QBJETIVO GENERAL

DETERMINAR LA MORBIMORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO

EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE.

OB J ET I VO PARTTCULAR

e o = . = - o E— A e e A e e = —— —

DEMOSTRAR LA FRECUENCIA DE LAS COMPLICACIONES

Y MORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO.
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H T P O T E S8 I S

LA MORBIMORTALIDAD DEL ESTADO EPILEPTICO

EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE ES BAJA.

HIPOTESIS VERDADERA

LA MORBIMORTALIDAD EN EL ESTADO EPILEPTICO

EN EL PACIENTE PEDIATRICO GRAVE ES ALTA.
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TIPO DE ESTUDTIO®O

1.RETROSPECTIVO

2.ANALITICO

3.DESCRIPTIVO
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UNIVERSO D E ESTUDTIO

Se estudiaron todos los pacientes con el Diagnéstico de

Estado Epiléptico que ingresaron a la Unidad de Cuidados

Intensivos Pedidtricos del Hospital Regional de Especialidades
Num 25 del Instituto Mexicano del Seguro Sccial en Monterrey,

Nuevo Ledn, entre Enero de 1990 a Enero de 1993.
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CRITERTIOS D E SELECCTION

1.Pacientes Pediatricos que ingresaron a la Unidad de Cuidados

Intensivos con el Diagnéstico de Estado Epiléptico.
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ESPECIFICACION DE VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES:

Edad, Sexo, Diagnéstico, Complicaciones, Mortalidad,Tiempo

de Estancia, Tipo, Causa, Duracién del Atague y Tratamiento

Dispuesto.
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R E C U R 8 O 8

RECURSOS HUMANOS:

-Médicos Especialistas en Pediatria Médica
-Médicos Especialistas en Terapia Intensiva Pediatrica
-Médico Residente de Tercer Afo de la Especialidad de Pediatria

Médica.

RECURSCS MATERIALES:

-Expedientes Clinicos de la Unidad de Cuidados Intensivos

PediAtricos.

CRONOGRAMA DE TRABAUJDO

ETAPA ACTIVIDAD FECHA
1 Montaje e Instrumentacioén Enero 1993
2 Obtencidn de Datos Febrero 1993
3 Andlisis de Resultados Febrero 1993
4 Presentacion de Informe Marzo 1993
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MATERTIAL Y METODOUOUS

Se revisaron en forma retrospectiva los expedlentes ae 10S

pacientes que ingreéesaron a la Unidad de Cuidados Intensivos

Pediatricos del Hospital Regional de Especialldaaes NUum. 25 1MSS
en Monterrey, N.L. ¢on DU1agnosStlcCO ge rSTaqo KrplLeptico el cudl

definido como cualquier atague ae LrislsS Convulslvas gque auro mas
de treinta minutos ¢ ataques recurrentes que duraron en total de
més de treinta minutos sin recuperarse completamente ae 1a con

ciencia.

El estudio se realizd en un periodo comprendido qel Lo ae

Enero de 1990 al 31 de Enero de 1993,

Una detallada historia médica fue obtenida incluyendo ias

siguientes variables: Edad, Sexo, Diagndstico, Complicaciones,
Mortalidad, Tiempo de Estancia, Tipo, Causa, Duracion aetr arague

y Tratamiento dispuesto.Un exdmen neuroldégico fue llevado en

todos los casos.Se revisarcn en total 8 pacientes gque cumplieron

con los criterios anteriormente establecidos.

33



La Edad minima fue de 50 dias., con una maxima de C1lnco

anos, El1 tipo de Crisis Convulsiva Tue TON1coO Clonlco generaiiza

da.Su actividad fue en las primeras 24 hrs despues dael 1ngreso.

Recibieron tratamiento con Difenilhidantoinato soédico con

una dosis minima de 5 mgs con una dosis maxima de 1v mg/xg ald
inicialmente.La dosis de Fenobarbital minima fue de 7.5 mg/kg dia

con dosis maxima de 12.5 mg/kg/dia.

El Tiopental s6dico fue desde 1 mg/kg/dia hasta 12 mgkg

De los 8 pacientes, cinco de ellos recibieron dosis desde
8.5 mg/kg/dia hasta 12.8 mg/kg/dia.Ademds tres recibieron Acido
Valproico a 20 mg/kg/dia una vez manejado con L1I€Nn11n1Qantolinato
sédico y Fenobarbital.

El tiempo de remisién de las Crisis convulsivas fue
durante las primeras 24 hrs,en este grupo se 1ncituyen Selrs Nifos

excepto que continuaron convulsionanao dos paclentes.

De las Complicaciones Neuroldgicas fueron lLas 1nmegiatas

destacando el Edema Cerebral ia cual se presento en Loaos 108
pacientes ademds de otras complicaciones médicas como Acidosis

metabélica, Hiperkalemia,Coagulopatlia dae <onsumo, AUNento ae

Enzimas hep&ticas.
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Las complicaciones Mediatas fueron cuatro pacientes con
Cuadriparesia Paralisis Cerebral Intantll kspastica.uos paclentes
sin crisis convulsivas y con Desarrcllo psicomotor aceptables. Se

presentaron dos defunciones.Tiempo promedio de estancia desde dos

dias hasta un mes.
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R E S U L T A D O S

La edad promedio fue de 2.4 afios, predominanao SexXO Iemenino

La Etiologia predominante del Estado Epiléptico fue la Infecciosa

El Estado Convulsivo presente méds frecuente fue el Té6nico Cldnico

Generalizado.

Las complicaciones Neuroloéogicas Tempranas mas frecuentes fue
el Edema Cerebral y la Cuadriparesia Espastica como causa mealata
Todos recibieron tratamiento con Difenilhidantolnato soulico,

Fenobarbital, Tiopental s6dico y AC1a0 vaLprolico aigunos.

De los cuatro pacientes (50%) presentaron Cuadriparesia

Espdstica y Severo Retraso en el Desarrollo PS1CoOmoTOr.

Dos pacientes se yugularon sus crisis convulsivas, evolucio

nando con buen Desarrollo Psicomotor que corresponde a un 25%.

Hubo Dos Defunciones correspondiente a un porcentaje de

mortalidad de un 25%.
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DISCUSTITION Y CONCLUSTION

Con los datos anteriores podemos sustentar que la Incidencia

de Estado Epiléptico es mas frecuente la Etiologia Infecciosa.Con

predominancia de la presentacion Ténico-Clonico generalizada.

Con una Morbilidad alta, asi como presentacién de Secuelas.

con una Mortalidad Alta del 25%, esto en relacidén a 1a Literatura

Mundial a la par en cuanto a la Morbimortalidad y Causa la cual

es muy semejante a la de nuestro Mediao.
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