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Introduccién

El Estado Convulsivo (EC) o también conocido por
Estado Epiléptico, del que se tiene referencias desde los textos
médicos de Babilonia, se presenta en el 0,2 % de los pacientes
ingresados en hospitales y cerca del 1,3 % de los ingresos
en hospitales de neurologia. Se plantea que lo sufren del 10
al 50 % de los pacientes que debutan con Epilepsia y tiene
una prevalencia del 3,7 al 10 % de los epilépticos adultos,
con un estimado de 50 por cada 100 000 habitantes. Esta
entre las 18 primeras causas y es la segunda entidad
neuroldgica en frecuencia de los pacientes que ingresan en
las Areas Intensivas Municipales.

En el nifio, las convulsiones son también un gran

problema de salud por:

e Suelevada frecuencia: Es el fendmeno neurolégico
mas frecuente en la infancia, con incidencia del 4 al
10 % de la poblacidn, lo cual se debe a algunas
condiciones anatémicas y fisioldgicas como la
inmadurez del sistema nervioso, labilidad
neurovegetativa y metabolica y a los factores
etiolégicos frecuentes a estas edades

» Provocar una estado alarmante para la familia, que
siempre la interpretan como un grave peligro para la
vida

 Sudificultad diagndstica en especial en los lactantes
y en algunas formas clinicas que no se acompafian
de actividad motora

Concepto
El EC se define como la sucesion de 2 0 mas
convulsiones sin recuperacion de la conciencia entre ellas
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por un periodo mayor de 30 minutos o la presencia de
actividad convulsiva ininterrumpida por méas de 30 minutos.

Etiologia

e Estado convulsivo criptogénicos: Causa no
determinada en ausencia de enfermedad neuroldgica
0 antecedentes que la provoquen

* Estado convulsivo sintomaticos agudos:

- Anoxia post paro cardiaco

- Enfermedad cerebrovascular

- Tumor cerebral

- Infecciones del Sistema Nervioso Central (SNC)

- Traumatismo craneoencefélico

- Trastornos metabdlicos (hipoglicemia,
hipocalcemia, hiponatremia, uremia, estados
hiperosmolares)

- Sobredosis de drogas-téxicos (contrastes, vacu-
nas, Teofilina, betalactdmicos, Lidocaina,
anticonceptivos, citostaticos)

- Alcoholismo

- Supresion o cambios bruscos en la terapéutica
antiepiléptica

o Estado convulsivo sintométicos remotos: El
paciente tiene antecedentes de una enfermedad
neurologicaa la que le atribuyen la aparicion del EC

En el nifio, cada grupo de edades presenta diferencias
en laetiologia.

En el recién nacido, las causas mas frecuentes se
relacionan a la hipoxia (Encefalopatia hipoxico isquémica),
las infecciones del SNC, alteraciones metabdlicas, lesiones
encefalicas asociadas al parto, intoxicaciones y a la epilepsia.

En el lactante, las principales etiologias son las
infecciones del SNC, la fiebre, la anoxia e hipoxia, trastornos
metabolicos y toxicoldgicos, el trauma de craneo y los tumores.

En el parvulo y escolar, las infecciones y tumores del
SNC, el trauma craneoencefalico, las intoxicaciones y la epilepsia.

Fisiopatologia

La crisis convulsiva se caracteriza por una descarga
paroxistica, hipersincronica, excesiva e incontrolada de un
grupo determinado de neuronas; la descarga se propaga a
estructuras normales vecinas cuyo reclutamiento
sincronizado produce las manifestaciones interictales. Las
manifestaciones ictales y clinicas requieren su propagacion
a areas mas lejanas. El desencadenamiento y perpetuacion
esta influido por varios mecanismos.

Mecanismos neurofisiologicos

e Un desequilibrio entre la actividad excitatoria e
inhibitoria del grupo neuronal afecto (el aumento
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de la actividad excitatoria celular depende de
cambios en los canales voltaje dependientes de Na
y Ca y activacion de los receptores del NMDA,
presencia de neuronas con actividad paroxistica
enddgena, potenciacion por neuromoduladores
como Norepinefrinay Somatostatina y alteraciones
del microambiente celular)

e Unaanomalia estructural en los circuitos sinapticos
neuronales que hace posible la existencia de circuitos
sinapticos excitatorios recurrentes y que favorece
la propagacion de la actividad epileptogénica

e Unaanomaliaen la actividad paroxistica intrinseca
de ciertos grupos neuronales

e Unaalteracién en el microambiente celular que rodea
al grupo neuronal epileptégeno

Mecanismos moleculares

En el SNC hay méas de 69 sustancias que pueden ser
neurotransmisores 0 neuromoduladores, unos excitadores
como el Glutamico y Aspartico y otros inhibidores, como el
GABA (4cido gamna aminobutirico), la Glicina y Taurina.
Las aminas, péptidos y hormonas se comportan en el SNC
como neuromoduladores y son en su mayoria inhibidores.

Los neurotransmisores en la epilepsia pueden
presentarse como una anomalia primaria que la desencadena,
predispone o propaga.

Diagnostico

Clinico

Se basaen:

Antecedentes: La causa méas frecuente es la
descompensacion de la epilepsia, pero en la tercera parte de
los casos donde no hay epilepsia conocida debe insistirse
en la busqueda de alguna de las patologias comentadas en
laetiologia.

Interrogatorio: Permite establecer el tiempo de la
convulsion, la forma de inicio (frecuentemente focal), los
factores desencadenantes, la ocurrencia de episodios
similares y drogas mas efectivas.

Cuadro clinico: Define el diagnostico, permite clasificar
las crisis, identifica posibles alteraciones subyacentes,
fundamentalmente neuroldgicas y posibles lesiones focales.
Tedricamente existen tantas formas clinicas como tipos de
crisis convulsivas; el mas frecuente y grave es el tdnico-
clénico generalizado, pero en cerca del 20 % de los EC no
hay manifestaciones motoras.

El inicio del cuadro puede ser lento, con una etapa
premonitoria de varias horas de duracion en las cuales la
actividad epiléptica se incrementa en frecuencia o severidad
hasta los ataques, primero intermitentes y luego continuos,
o también de forma mantenida tras la primera crisis.
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Para los EC no convulsivo, el diagnéstico es mas dificil
pues las crisis continuas o repetidas pueden no tener una
expresion clinica claray por lo tanto, es imprescindible realizar
monitoreos electroencefalograficos para poder determinar si
estan o no ocurriendo crisis.

En el nifio, el cuadro clinico también tiene sus
particularidades segun la edad del mismo:

En el recién nacido, las crisis tienden a manifestarse
de forma parcial, asimétrica y unilateral o en bayoneta, con
localizaciones erraticas por la inmadurez cortical y de las
conexiones cortico-talamicas e interhemisféricas.

En el lactante, las convulsiones son méas simétricas y
cursan con mayor afectacion de la conciencia, pero hasta los
3 0 4 afos no se proyectan simétricas y generalizadas; el tipo
tonico-clonico es poco frecuente y predominan las tonicas
generalizadas o unilaterales.

A partir de los 5 a 6 afios (Parvuloy escolar), las crisis
adquieren el caracter simétrico y generalizado y son
frecuentes las formas ténico-clonicas.

Complementarios

El electroencefalograma permite demostrar la crisis y
su tipo, hacer el diagnostico diferencial, conocer la respuesta
a la terapéutica y puede ser Gtil en el seguimiento;
normalmente no se encuentra dentro del equipamiento de
estas unidades.

Clasificacion clinico electroencefalografica del
estado convulsivo

1. Estado epiléptico convulsivo: Se caracteriza por
manifestaciones motoras y se subdividen en:

* Generalizado
- Mioclonico
- Clénico
- Tonico
- Ténico-clénico

o Parcial
- Simple (Epilepsia parcial continua)
- Con generalizacién secundaria

2. Estado epiléptico no convulsivo: Predominan otras
manifestaciones de la funcion neuroldgicay pueden
ser también:

» Generalizado
- Ausencia
- Atonico

o Parcial
- Parcial complejo (Estado confusional prolongado)

La persistencia de una crisis convulsiva produce
manifestaciones sistémicas o cerebrales segun su duracién.
Esto se puede apreciar en el proximo cuadro.
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* Proteccion de las lesiones

MAS 30 min.

PARAMETRO

MANIFESTACIONES 0-30 min.

Sistémicas Tensién arterial Aumenta Normal o _baja mecanicas, colocar en plano
Acido lactico Aumenta Normal blando pero firme, aflojar
Glicemia Aumenta Normal o baja ropas apretadas
pH sanguineo Baja Normal * Permeabilizar las vias
Temperatura ___ Normal Aumenta aéreas, oxigenoterapia y
Dm.amlca re:splratona Normal D}sfu}‘nmon oximetria de pulso

Cerebrales Flujo sanguineo cerebral | Aumenta Disminuye . A
Utilizacion glucosa Aumenta Mantiene * Canalizar vena _perlf_erlcay
Utilizacién oxigeno Aumenta Mantiene ContrOIar_hemOd'namla
Acido lactico Aumenta Mantiene « Obtencion de sangre para
Oxigenacién cerebral Disminuye Disminuye parametros de laboratorio
Glucosa Disminuye Disminuye (Glicemia, hemograma,

Otros estudios como la puncion lumbar, radiografia de
craneo, latomografia axial computadorizada y la resonancia
magnética nuclear son Utiles principalmente para determinar
la etiologia y se haran en dependencia de su disponibilidad
en la unidad.

Principales complicaciones
Lamortalidad global es del 8 % en nifios y del 30 % en
adultos, calculandose que la mortalidad asociada al evento
oscilaentre el 3y 10 %. Por otro lado, deja secuelas en un 20-
40 % de los casos.
Son las complicaciones mas frecuentes:
 Insuficiencia respiratoria aguda
e Hipertermia
e Broncoaspiracion
 Insuficiencia renal y hepética agudas
e Arritmias cardiacas
» Hipertension endocraneana
e Rabdomiolisis
¢ Inherentes a la medicacién (las benzodiacepinas y
barbitaricos deprimen el SNC y los ltimos se
asocian a hipotension al igual que la fenitoina)

Tratamiento
Objetivos
e Controlar las convulsiones
e Tratar la lesion causal de ser posible y las
complicaciones
Evitar la hipoxemiay la hipercapnea
* Mantener una hemodinamia estable
« Mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico
y é&cido bésico

Medidas generales
» Evaluacion del ABCD primario y reconocimiento
de la crisis o el estado convulsivo
« Ingreso en el Area Intensiva Municipal

creatinina), dosificacion de

drogas antiepilépticas, busqueda de toxicos

e Dextrosa hiperténica 20-30 % si sospecha
hipoglicemia (Diabetes o alcohdlicos), aunque
idealmente debe tenerse el resultado por una
determinacion rapida. La dosis pediatrica es de 2-3
mL/kg dosis

e Tiamina 100 mg i.v. si etilismo o sospecha de
hipovitaminosis

e Monitorizacién electrocardiogréfica y electroen-
cefalogréfica si fuese posible

< Eliminar factores precipitantes

e Tratamiento de la etiologia

Medidas especificas

Anticonvulsivantes

PRIMERA LINEA (Primeros 30 minutos)

Diazepam (Amp. 10 mg/2 mL)

Adulto: 10 mgi.v. en 5 minutos (2 mg/min.), se puede
repetir cada 5 minutos sin sobrepasar 30 mg.

Nifo: 0,3-0,5 mg/kg/dosis i.v., se inicia con 0,3 y se
incrementa cada 10 minutos sin pasar de 15 mg como dosis
maxima. Puede utilizarse también por via rectal, sublingual y
retrolabial.

Fenitoina (Bb. 250 mg)

Adulto: 1 000 mg a perfundir en 30/min. i.v. a< 50 mg/
min. (Bolo 15-20 mg/kg).

Nifio: 10-15-20 mg/kg/dosis i.v. a < 50 mg/min., como
mantenimiento de 5 a 10 mg/kg/dia dividido en dosis cada 8-
12 horas.

Estos medicamentos deben asociarse dado el corto periodo
de accion del primeroy al inicio en 10-30 min. del segundo. No se
recomienda el uso de Diazepam si ya ha pasado la crisis.

Otras alternativas

Lorazepam

Adulto: 0,05-0,2 mg/kg a perfundir a 2 mg min. Se
recomienda de eleccion o como alternativa del Diazepam por
sus menores efectos colaterales y su mayor vida media.
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Nifio: 0,05-0,1-0,2 mg/kg/dosis, puede utilizarse por via
endovenosa y rectal y repetirse hasta 3 dosis cada 10-15
minutos.

Clonazepam

Adulto: 1 mg i.v. en 2 min., se puede repetir cada 5 min
hasta 4 mg.

Midazolam

Adulto: Bolo 0,1-0,3 mg/kg en 2 min. Mantenimiento
0,05-0,6 mg/kg/hora durante 12 horas.

Nifio: 0,5-1,0 mg/kg dosis que puede repetirse a los 10-
15 minutos.

SEGUNDA LINEA (Persistencia de mas de 30 miny
menos de 1 hora)

Fenobarbital sodico (Amp. 200 mg)

Adulto: Dosis inicial 10 mg/kg (600-800 mg) a 100
mg/min., mantenimiento 1-4 mg/kg, i.v. cada 12 horas.

Nifio: 20 mg/kg/dosis sin pasar de 1 gramo. Es la droga
de eleccion en el recién nacido.

Otras alternativas (consideradas en adultos)

Lidocaina 2 % bolo tnico de 100 mg i.v.

Clometiazol 8 mg/min. a microgoteo, dosis que puede
aumentarse.

Valproato de sodio 15 mg/kg a perfundir en 3-5 min.
(mantener 1 mg/kg hora).

Paraldehido enema de 10-20 mL de solucion al 50 %
diluidos en suero fisioldgico.

TERCERA LINEA (Actividad convulsiva de méas de
1 hora con terapéutica convencional considere un EC
Refractario)

Thiopental sédico (Bb. 1 g)

Adulto: Bolo 100-250 mgy mantener de 25-50 mcg/kg/
min. hasta lograr coma barbitdrico y desaparicion de las
convulsionesen el EEG.

Nifio: Daosis inicial de 3 a 5 mg/kg/dosis y mantener a
25 - 50 meg/kg/min.

Para ambos, es necesario mantener el coma barbitdrico
por el menor tiempo posible por lo que a las 24 horas debe
comenzarse a reducir paulatinamente la dosis.

Pentotal sddico

Adulto: Bolo 5-20 mg/kg a 25 mg/min. y mantener a
0,5-1 mg/kg/hora que puede incrementarse a 3 mg/kg/hora.

Otras alternativas (Consideradas en adultos)

Propofol 2 mg/kg en bolo, seguida de una perfusion
de 5 - 10 mg/kg/hora.

Etomidato bolo 0,3 mg/kg, seguido de una perfusion
de 20 mg/kg/min.
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Otras medidas

e Buscar la etiologia (radiografia de craneo, fondo
de 0jo)

¢ Vigilancia hemodinamica (los barbituricos y la
ventilacion mecanica pueden producir
hipotensién que debe evitarse), mantener una PAM
>100 mmHg

e Adecuada ventilacion y oxigenacion

< Eliminar factores precipitantes

e Prevencién y tratamiento del edema cerebral
(Manitol 0,25 g/kg dosis, tanto para el adulto como
el nifio). También se recomienda el uso de esteroides
por ser de etiologia vasogénica

 Iniciar el tratamiento con anticonvulsivantes por
via oral (Levine) para evitar recurrencias cuando se
retire la medicacion parenteral

El uso de relajantes musculares no es recomendado y
su uso idealmente debe estar asociado a la monitorizacion
electroencefalogréfica pues en el paciente relajado no hay
actividad muscular, pero puede permanecer la actividad
epileptégena con el consiguiente dafio cerebral.

El criterio de remision hacia un hospital secundario
estara en dependencia del estado clinico, posible etiologia,
necesidad de otros estudios complementarios y de las
posibilidades asistenciales de la unidad asistencial. No se
recomienda trasladar el paciente hacia un hospital con
actividad convulsiva ininterrumpida.
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[...] cuando la grandeza no se puede emplear
en los oficios de caridad y creacion que la nutren,
devora a quien la posee.
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