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RESUMEN ABSTRACT

temente en el tiempo 0 una repeticion de crisis sin recuperacion Status epilepticus

EI estado epiléptico es un evento epiléptico que prolonga suficien-
completa entre las mismas. No hay acuerdo sobre el tiempo que tatus epilepticus is a convulsional seizure event which is sufficiently
debe transcurrir para considerar que la crisis es lo suficientemente pro- protracted in time or involves repeated seizure episodes without in-
longada, siendo 30 minutos en la definicion clésica, pero ahora se con- tervening complete recovery periods. There is no consensus regar-

sidera més adecuado mas de cinco minutos para considerar que la cri- - ging the time period that most intervene in order to consider the convul-
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sis es un estado epiléptico. En los servicios de urgencias se atienden
dos estados epilépticos por cada mil pacientes y la incidencia anual se
ha evaluado en 41 casos por 100,000 habitantes. En un 10% de los
€asos No se encuentra la causa. Se revisan las manifestaciones de las
diversas formas de estado convulsivo (convulsivo generalizado ténico-
clénico, convulsivo generalizado mioclénico, convulsivo generalizado
ténico o clonico, convulsivo parcial simple o focal, de ausencias, no
convulsivo parcial simple y parcial complejo) y se resalta la alta morta-
lidad que oscila entre el 5% y el 55%, con una media de 20% en

sive seizure to be sufficiently protracted; 30 minutes being the classical
definition, but presently a duration of five minutes or more being deemed
sufficient for considering that the convulsive seizure represents "status
epilepticus”. The emergency services attend two cases of status epilepti-
cus out of every thousand patients, and the yearly estimated incidence
has been stated to be 41 cases for every 100,000 people. A cause is not
found In some 10% of the cases. We review the various forms of seizure
states generalised tonic-clonic seizures, generalised myoclonic seizures,
generalised tonic or clonic seizures, simple partial or focal seizures, ab-

nuestro medio. sences, non-convulsive complex simple and partial seizures) and stress

the high mortality associated to these problems (ranging from 5% to
55% -mean, 20%- in our environment).

N ROl Convulsiones. Estado epiléntico. Convulsions. Satus epilepticus.

CONCEPTO

prolongue suficientemente en el tiempo o a la repeticion de
crisis sin recuperacion completa de la conciencia entre las
El status epilepticus o estado epiléptico (EE) se refleja mismad. La controversia suscitada por el factor tiempo en
ya en textos cuneiformes neo-babildnicarinque su des- esta definicion ha propiciado intentos mas 0 menos exitosos
cripcion y denominacion tal y como hoy la conocemos se&en cuanto a su acotacion; asi organismos como la ILAE (
produce a partir del siglo XVIl y mas concretamente en eternational League Against Epilepsy) lo describe en 1981 co-
XIX cuando, Calmeil y Bourneville primero y Gowers des- mo "suficientemente largo" o "bastante frecuenteiientras
pués, definieron el "estado de mal epiléptico" y #htls  que en otros casos la necesidad de adecuar esta definicion a
epilepticus convulsivo generalizado” respectivaméfte la practica clinica ha fijado en 30 minutos la duracién de una
La definicion de esta emergencia médica se ha basadwisis persistente o repetitiva y sin recuperacion de la con-
clasicamente en sus manifestaciones clinicas y duracion, cooiencia para considerarla EE
siderandose como tal a cualquier evento epiléptico que se La evidencia experimental de dafio neuronal a partir de los
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20 minutos de EE, la correlacion existente entre morbimortali—— TABLA 2. Causas de EE expresadas en %
(poblacion general y hospitalaria)

dad y duracién de la crisis y el hecho de que rara vez una c
sis aislada se prolonga mas de 5 minutos han propiciado
busqueda de definiciones que impliquen en la préactica clinid
habitual mayores esfuerzos en su tratamiento precoz. Asi, en
actualidad se ha propuesto una definicién de EE que lo conc]
ta a toda actividad epiléptica que se prolongue durante 5 0 m
minutos y se caracterice por una crisis duradera 0 dos o m
crisis sin recuperacién completa de la conciencia entre las mi
mas. En esta definicion se excluyen a pacientes menores dg
afos por tener en general mayor tendencia a ge@tes se
prolongue durante mas tiempo, sin que ello implique peor prd
néstico como sucede en el adifto

Incumplimiento del TAE 25
ECV 23
Sintomaticas remotas 19
Deprivacion etilica 15
Metabdlicas 13
Hipoxia 12
Infecciosas 8
Tumores 5
Anoxia 4
Traumatismos 3
Hemorragias 2
Drogas 2
Idiopéticas 4

ECV: enfermedad cerebrovascular.
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EPIDEMIOLOGIA

La variabilidad en las cifras publicadas de incidencia
prevalencia del EE se encuentra relacionada con su propia g
finicién y con las diferentes poblaciones empleadas para su d
terminacién (general, hospitalaria, centros especializados, etc

En los Servicios de Urgencias Hospitalarios el EE represen
2 de cada 1.000 pacientes atendidos no encontrandose antece
tes de epilepsia en un tercio de los casos. El resto se distribuy:
partes iguales entre pacientes epilépticos conocidos y EE prod
cidos en el contexto de una enfermedad neurolégica aguda. Al
dedor de un 10% de los pacientes epilépticos adultos sufren
menos algun episodio de EE durante su enfermedad, siendo n
frecuente su presentacion en ancianos y #ifioBn Espafia se
estima una incidencia anual total de alrededor de 20.000’casos

Los estudios prospectivos realizados més recientemen
en EEUL®, Alemanid® y Suizd reflejan esta variabilidad a
pesar de manejar todos ellos igual definicién de EE. Entr

TABLA 3. Causas de EE

Pacientes epilépticos conocidos
Relacionadas con el TAE
Abuso/deprivacion de alcohol

Infecciones intercurrentes

Trastornos del ritmo suefio/vigilia
Embarazo y parto

Otras similares a pacientes no epilépticos

Pacientes sin antecedentes de epilepsia
Sintomaticas

Infeccién febril

Infecciones del SNC

ECV

Traumatismo craneoencefalico

Toxicos y farmacos

Dafio estructural del SNC

Trastornos del metabolismo

Radioterapia
Contrastes intravenosos
—  TABLA 1. Causas de EE expresadas en %  — Idiopaticas
(poblaci(m hospitalaria) ECV: enfermedad cerebrovascular.

Incumplimiento del TAE %6 1989 y 1991 De LorenZodesarrollo en Richmond, Virginia,
Relacionadas con etilismo 24 el primer estudio poblacional prospectivo conocido en rela-
Drogas 10 cién con el EE. Sus resultados, referentes en la actualidad en
Infecciones del SNC 8 cuanto a la epidemiologia de este proceso se refiere, mostra-
LLIEEs Ll SHE g ron una incidencia anual de 41 casos por 100.000 habitantes.
Tra_uma,t'smos ) 5 Con respecto a la edad de presentacion se apreciaron picos
Epilepsia refractaria 5 L . . o . .
ECV i de incidencia en el primer afio de vida y por encima de los
Metabélicas 4 60 afios, hecho este similar al encontrado en !os. estu_dlos
Parada cardiaca 4 SESGH°® y EPISTAR® que mostraron una menor incidencia
Idiopaticas 5 (16 y 10 casos por 100.000 habitantes respectivamente) ex-
ECV: enfermedad cerebrovascular. plicable en este Ultimo por la exclusién de los casos de EE

en pacientes con encefalopatia postandxica.
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TABLA 4. Clasificacion del EE

Convulsivo
Generalizado
Tonicoclonico
Oligosintomético o sutil
Mioclénico
Ténico
Clénico
Parcial simple
Somatomotor
Postural
Epilepsia parcial continua

No convulsivo
Generalizado

cida, de un 30% para aquellos que son secundarios a causas
remotas sintomaticas y de un 60% para los secundarios a
causas agudas sintomatitaka Tabla 3 muestra en su con-
junto las causas mas frecuentemente implicadas en‘el EE

CLASIFICACION Y MANIFESTACIONES

Teniendo en cuenta la definicion del EE, sus manifesta-
ciones derivaran de las caracteristicas de las crisis que lo
constituyan, siendo éstas las responsables de su clasificacion.
Aunque recientemente se estan proponiendo otras clasifica-
ciones basadas en la edad, semiologia electroclinica y etiolo-
gia entre otros factores, la utilidad de esa primera clasifica-

Ausencias cién a la que aludiamos la convierte en la mas utilizada
Parcial desde un punto de vista practico, siendo la adoptada interna-

- Simple cionalmente por la ILAE (Tabla 437,

Somatosensitivo

Sensorial - . R -

N EE convulsivo generalizado tonicoclénico

utonomico

o (EECGTC)

Psiquico

Disfasico .

Motor inhibitorio Es el mas comuin y grave de los EE, siendo su forma de

Combinado presentacion mas habitual a partir de una crisis parcial (se-
— Complejo cundariamente generalizado) aunque también puede ser pri-

mariamente generalizado hasta en un tercio de los casos. La
5 ) ) ] respuesta al tratamiento es mejor en este Ultimo caso, debién-
En relacion con su frecuencia relativa segin el sexo Pr&ose instaurar en cualquier caso lo mas precozmente posible.
domina en el varon, postulandose un distinto umbral ConVU|GeneraImente traduce una lesion neuroldgica aguda cuando
sivo y la mayor prevalencia de los factores etiolégicos méﬁparece en pacientes sin antecedentes de epifepsiase-
frecuentes en este sexo. Por razas, en la blanca parece exigfigncia clinica habitual de este EE se desarrolla, por tanto,
menos incidencia de EE que en el resto consideradas conjufjssyés de algunas crisis focales predominando primero las

,21,22 . . ;. s Zo.
tament& manifestaciones tdnicas para después aparecer la fase clénica
cada vez més breve con continuidad del deterioro cognitivo y
oLOG persistencia de las descargas bilaterales y difusas en el elec-
ETIOLOGIA

troencefalograma (EE®)
La denominacion d&E convulsivo generalizado oligosin-
Diversos estudios muestran porcentajes variables en imatico o sutil se reserva para aquellas situaciones de minima
participacion de las posibles causas del EE (Tablas T% 2) actividad motora a pesar del intenso deterioro cognitivo y las
No obstante, existe unanimidad en considerar que dentro @Rscargas irritativas bilaterales en el EEG que presentan (diso-
ello, esta participacion parece ser estable en cuanto a su digacion electroclinica). Su pronéstico realmente infausto, la ma-
tribucion en funcion de la edad, siendo en los nifios mas fraa respuesta al tratamiento y la posibilidad de que esta situacién
cuente la infeccion sistémica como causa de desarrollo dgea el resultado final de un EECGTC no controlado hace que
EE de origen febril sin compromiso neurol6gico que alcanalgunos autores se replanteen la idoneidad del té#ino
zan més de la mitad de los casos, mientras que en el adulto
la causa més frecuentemente implicada es la modificacion EE convulsivo generalizado mioclénico
no cumplimiento del tratamiento antiepiléptico (TAE) en los
casos de epilepsia conocida y las lesiones neurolégicas agu- De menor frecuencia que el anterior, puede presentarse
das o residuales en el no epiléptic&e han comunicado en nifios con encefalopatia epiléptipaimario) o en adultos
porcentajes cercanos al 10% para los EE de causa descomon encefalopatias gravésecundario), siendo este Ultimo de
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peor prondstico y respuesta al tratamiento. Se caracteriza ciuente de los no convulsivos. Su aparicién en un adulto no
nicamente por contracciones de grupos musculares localizapiléptico puede estar en relacion con la administracién o de-
dos sin pérdida de conciencia que se acompafian de descargasacion de psicofarmacos, alcohol o trastornos metabolicos.
de tipo polipunta en el EEG. Puede evolucionar a EECGTC El EEG muestra descargas generalizadas de complejos punta-
onda o polipunta-onda con frecuencias varidbles
EE convulsivo generalizado tonico o clénico
EE no convulsivo parcial simple
Se caracterizan por la repeticién de crisis ténicas o cl6ni-
cas generalmente de corta duracién. Su frecuencia es mucho Son formas raras de EE con conciencia preservada carac-
menor que la del tipo generalizado tonicoclénico, afectandderizados por crisis de contenido sensorial, autonémico, psi-
fundamentalmente a nifios con encefalopatias agudas o créguico 0 una combinacion de algunos de ellos. Su diagndstico
cas en la mayoria de los casos o asociado al sindrome da ocasiones viene dificultado por la escasa expresion EEG
Lennox-Gastaut en el tipo ténico. El tipo clénico aparece comue pueden mostrar
mayor frecuencia en el contexto de una convulsion febril
EE parcial complejo
EE convulsivo parcial simple o focal
Se caracterizan por la repeticion de crisis parciales com-
Son crisis focales repetidas sin deterioro del nivel de conplejas con evidente deterioro cognitivo, automatismos y am-
ciencia y sin expresion EEG cuando el area cortical afectadzesia. Aunque se ha identificado clasicamente con las crisis
es muy pequefia, aunque lo habitual es que presente descardaklébulo temporal ("estado psicomotor”), recientemente se
irritativas focales unilaterales. Constituye la segunda forma eha comprobado que también puede originarse a partir del 16-
frecuencia de EE, siendo su incidencia muy superior a la délulo frontal, incluso parietal y occipital. Su diferenciacion
EE parcial complefé. Su forma méas grave esta representadaon el EE de ausencias de la edad adulta es con frecuencia
por la epilepsia parcial continua o sindrome de Kojewnikowdificil (Tabla 5}
sin embargo la presentacion habitual (forma somatomotora)
deriva de epilepsias focales sintomaticas y afectan general-
mente a parpados, labios o dedos de las rtfanos PRONOSTICO

Las cifras de mortalidad publicadas oscilan entre un 5%
y un 509%° con medias de alrededor del 20% en nuestro me-
Es un EE propio de la edad infantil, siendo el mas fredio®®2 Sin embargo se considera que la originada directa-
mente por el EE, sin tener en cuenta su causa desencadenan-
te, es del 1-5%* situdndose la mortalidad global actual en
paises industrializados en un 10%

EE de ausencias

— TABLA 5. Diagnéstico diferencial entre el EE de —
ausencias del adulto y el parcial complejo

TABLA 6. Complicaciones y cambios
fisiopatologicos del EE

EE de ausencias tardio
Antecedentes de abuso de

EE parcial complejo
Antecedentes de epilepsia

psicotropos parcial

Adultos Cualquier edad Sistémicas

Predominio en mujeres Igual incidencia por sexos Edema pulmonar Shock

Prolongado y continuo Evolucion ciclica Hipoxia Acidosis
Mioclonias faciales Automatismos complejos Hipercarbia Hipertermia
Arreactividad completa Arreactividad completa frecuente Hipertension arterial Hiper/Hipoglucemia
infrecuente Arritmias Leucocitosis

Incontinencia frecuente

Actividad epiléptica generalizada
continua

Respuesta a benzodiacepinas

Recurrencias raras

Incontinencia rara

Actividad epileptiforme focal
recurrente

Respuesta variable a
benzodiacepinas

Recurrencias frecuentes

Neuroldgicas
Hipertension intracraneal
Pleocitosis

Disfuncion BHE

Disfuncion de los NT
Lesion cerebral
Alteraciones psiquicas

BHE: barrera hematoencefalica; NT: neurotransmisores.
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Entre los factores prondsticos mas importantes se ersencia de complicaciones, especialmente las de tipo respira-
cuentran la edad (3% en el nifieel 38% del anciano); sus torio® La Tabla 6 resume las complicaciones mas relevantes
causas desencadenantes (especialmente la anoxia, tumoredekEE, siendo de destacar el desarrollo de epilepsia en cerca
ictus); el tipo de crisis presentada (EE convulsivo) y su durade un 40% de los casos, cifra ésta sensiblemente superior al
cion (superior a una hora); asi como la estrategia de tratd0% de riesgo de tal desarrollo en una crisis sintomatica ais-
miento seguida en el paciente epiléptico conocido y la prelad&®®.
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