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INTRODUCCION

Las convulsiones constituyen un grupo de  patolo-
gias pedidtricas muy comunes. Hasta un 5% de los ni-
fios experimentan al menos una convulsidn durante la
infancia.'

Una convulsidn es una interrupcidn temporaria de la
funcidn cerebral debida a |la descarga excesiva,
hipersincronica de las neuronas corticales.'

Las manifestaciones clinicas de una convulsion de-
penden de la regidn especifica y de la extensidn del com-
promiso cercbral y pueden comprender unaalieracion de
la funcidn motora, de la sensacion, de la vigilancia, de la
percepeidn, de la funcidn autdnoma, o de todas ellas

La epilepsia es el estado de convulsiones recurren-
tes, no provocadas {dos o mds), generalmente en una per-
sona que tiene predisposicidn debido a un estado patold-
gico cronico.

DEFINICION )

El status convulsivo es una convulsién que persiste
por un tiempo suficiente, gue se considera de 30 minutos,
o crisis convulsivas repetidas, sin recuperacion del estado
de conciencia entre las crisis, produciendo una condicidn
epiléptica fija y persistente. *¥

CLASIFICACION

Cualquicr tipo de convulsidn puede evolucionar ha
cia un stats. El paciente con convulsion tonico-clonica
generalizada con pérdida completa de 1a conciencia es el
tipo que con mas frecuencia se presenta. Sin embargo con-
vulsiones parciales o de Llipo ausencia representan un 10%
de casos que evoluciona al status. Nifios quienes han teni-
do epilepsia generalizada primaria o un sindrome de
Lennox-Gastaut pueden presentar status de tipo ausencia,
Por otra parte ¢l status epiléptico parcial puede verse en
nifios con patologia cerebral focal. En neonatos predomi-
nan las formas erriticas."”

FORMAS DE PRESENTACION SEGUN LA
EDAD NEONATAL: errdtica, ténica, clénica, mioclonica,
apneica, fragmentaria.

* LACTANTES Y NINOS MENORES: i6nico-
clénica, mioclonica, ausencia, parcial compleja.

+ NINOS MAYORES: t6nico-clénica, ausencia,
mioclonica, parcial simple, parcial compleja

FRECUENCIA

EL status en ¢l global de las convulsiones en los me-
nores de 15 afios se presenta en el 3,7% de los casos, y de
ellas entre el 75 al B5% se verifica en menores de 5 afios,
siendo en las tres cuartas partes de los casos el primer
episodio convalsivo del nifio.***

Las hemiconvulsiones-hemiplejia vy las
hemiconsulsiones-hemiplejia-epilepsia se ven en su ma-
voria antes de los 3 afios de edad, con una elevada morbi-
lidad. *

FISIOPATOLOGIA

La actividad convulsiva prolongada preduce dafio y
muerte neuronal. Los cambios clinicos ¥ bioquimicos se
dividen en 2 fases. *

La fase I en los primeros 30 minutos se caraclenza
por una actividad simpdtica predominante con hiperpirexia,
aumento de la presion arterial y cerebral, tagquicardia ¥
polipnea. El flujo cerebral y la extraccidn y el consumo de
oxigeno se elevan extraordinariamente.

A nivel bicguimico hay un incremento del lactato
sérico vy la glicomia, descenso del Ph y de la oxemia ¥
aumento de la co2, anngque estos 2 dltimos valores depen-
den del compromiso respiratonio cxistente. El potasio sé-
rico también se incrementa.

En la fase If se aprecia inicialmente una meseia en
donde los cambios metabdlicos Genden a estabilizarse, este
periodo s¢ caracteriza por una reduccidn de las reservas

*) Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos del

Sanatorio Migone Battilana, Asuncidn, Paraguay
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neuronales de AT, asi como un incremento exagerado del
gasto energético y ¢l metabolismo.

Clinicamente, el gasto cardiaco vy la presidn arterial
caen a peligrosos valores que comprometen el transporte
y el consumo de oxigene. Continda Ia hipertermia hasta
llegar a la hipotermia en las fases terminales

Bioguimicamente, la ghecosa, el lactato v el Ph retor-
nan a niveles normales. La hiperkalemia persiste y es uno
de los motivos que determinan la mortalidad.

En esta fase se produce ¢l dafio neuronal que se incre-
menta a medida que el proceso persiste. La lisis neuronal
ocurre por el flujo de calcio al citoplasma de las nevronas,
el caleio estimula varios recepiores y por medio det oxido
nitrico, abre poros en la membrana celular que permite
pasode agua y cloro extracelular causando edema celular,
disfuncion mitocondrial y muerte.!

ETIOLOGIA
Caunsas de Status convulsivo en nihos sin antece-
dentes de convulsiones y con desarrolle neuroligico

normal:"
- Ficbre sin infeccion del sistema nervioso central
{convulzion febril)
- Infecciones del sistema nervioso central
- Toxicasfmetabdlicas
- Traumatismo cranecencefilico
- Sindrome epiléptico familiar
- Idiopdtico

Causas de Status Convulsivo en nifios sin ante-
cedentes de convalsiones y desarrollo neurologico
ancrmal: "

- Dbstruccidn de derivacitn veatriculo peritoneal

- Pacientes prematuros con antecedentes de
hemorragia intracraneana

- Infeccidn previa del sistema nervioso central

= Lesidn encefilica rraumdtica previa

= Anomalia/Sindrome cromosémicos

- Mal desarrollo o infeccitn encefilica congénita

- Parilisis cerebral

Causas de Status Consulsivo en nifios con antece-
dente de convulsiones y desarrollo neurolégico normal:"
- Niveles sanguineos no terapéuticos de
anticonvulsivantes
- :infermedad aguda sobreagregada

Caupsas de Status Convulsive en nifios con antece-
denies de convulsiones y desarrolle neurolégico anor-
mal:"

- Niveles sanguincos no terapéuticos de
anticonvulsivantes

- Enfermedad aguda sobreagregada

- Epilepsia intratable

- Trastorno neuroldgico degenerativo progresivo

- Idiopético

MANEJO

Comprende cinco aspectos que tienen como objeti-
vo detener la convulsion idealmente dentro de los pri-
meros 30 minutos y evitar las complicaciones, secuelas
u dhito:

1. Estabilizacidn

2. Evaluacidn

3. Tralamiente con drogas

4. Identificar y prevenir las complicaciones

5. Prevenir las recurrencias >

ESTABILIZACION

* La prioridad inicial es asegurar una via aérea per-
meable, con una correcta posicidn de la cabeza y
aspiracidn de secreciones, Colocacion de una son-
da nasogdstrica para prevenir la aspiracion del con-
tenido del estdmago.

* La siguiente prioridad es la administracién de
oxigeno, indicada en todos los casos con concen-
traciones cercanas al 100% con médscara adaptada
correctamente al rostro del paciente, si a pesar de
esta medida hay pobre excursidn respiratoria,
apnea, laquipnei 0 cianosis estd indicada la
intubacidn tragueal.

= La funcién cardiocirculatoria debe ser controlada
con monitores, vigilando la frecuencia cardiaca y
la presién arterial.

* El siguiente paso es lograr un buen acceso vascu-
lar, preferiblemente una via central con 3 limenes,
ya gue existen drogas anticonvulsivas que no de-
ben ser mezcladas con selucion glucosada o con
oiras drogas. Si no la conseguimos con la pronti-
tud necesaria se recurre a la via intradsea, y en su

s defecto se puede optar por la via intrarrectal aun-
que se trata de una via sub-optima. Algunos me-
dicamentos pueden ser utilizados por via
intrarnuscular, como el Midazolan v una nueva
forma de Difenilhidantoina que se esti comercia-
lizando,

* En un primer tiempo se debe extracr material para
hemograma, medio interno: electrdlitos, glicemia,
calcemia, magnesemia, estado dcido basico, fun-
cidn hepdtica y renal, coagulograma, ¥ niveles de
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anticonvulsivanies si se rata de un epilépiico co-
nocido.

= En un segundo tempo, y segin la historia del pa-
ciente: toxicos, amonio, LCR (una vez estamliza-
do el paciente), hemocultivos, urocultivos, electro-
cardiograma, electroencefalograma. Si hay crisis
focalizadas o antecedentes de trauma encefilico,
tomografia computarizada de cridneo,

= Seinicia hidratacion con solucidn glucosada al 5%
y electrolitos de mantenimiento, con un aporte del

B0% de mantenimiento, si el nifio no estd
deshidratado

= Segin destrostix se administrard solucidn
glucosada al 25% a razon de 500 mgfKg/dosis
(2ml/Kg.dosis)*

EVALUACION

Se realiza una historia clinica del paciente, breve pero
completa, investigar las drogas que estaba recibiendo(sobre
todo i es conocido epiléptico).

Se deben identificar factores causales como iraumas,
infecciones, intoxicaciones, rastornos metabalicos, dia-
betes, etc.

El examen neurolégico determina la etiologfa y valo-
rar la condicidn global del nifio:

- Signos de hipertensidn intracraneana
- Evidencias de raumatismaos

- Déficits focales

- Asimetrias pupilares

- Escala de Glasgow

DROGAS

I LINEA: s¢ utilizan las Benzodiazepinas, Diazepan,
Lorazepan o Midazolan

2* LINEA: Difenilhidantoina - fenobarbital

3 LINEA: Pentobarbital - Thiopental - Lidocaina -
Propofol - Diazepan o Midazolan en infusidon continua,

VIAS DE ADMINISTRACION

La vim infravenosa es la primecra cleccidn, pero cuan-
do ella no se halla disponible existen vias alternativas:”
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Administracion rectal: es subdplima para yugular
las crisis debido a su tasa de absorcidm crrdlica y su
mayor lentitud de accidn, Sin embargo cuando no se
cuenia con un acceso vascular inmediato especialmen-
te en dreas extrahospitalarias se han wilizado en el ni-
fios dos drogas;

* Dhazepan (ver mas adelanie)

# Acido Valproico; a razdn de 2004 30 mgs/Kg. como
enema de retencidn. El jarabe contiens 230 mgs/ml. se
diluye con agua en proporcidn 1:1. Su accidn se inicia én
2 a4 horas.

* Acido Valproico: a razon de 20 mgs/Kg. diluido
1:1 en apua estéril

* Paraldehido: 0.3 mi/Kg. (max. 5 ml}diluido 2:1 con
aceite de algodin o de oliva v sol fisioldgico.

Administracidon intramuscular: los anti-
convulsivantes disponibles por esta via son escasos .
* Midazolan

* Fosfenitoinalver mas adelante )

Administracion infradsea: la adminisiracion
intradsea de Benzodiazepinas, Fenobarbital o Fenitoinas
es igualmente eficaz que por la via infravenosa, con sus
mismas dosis y efectos indeseables tdxicos,

1" LINEA

BENZODIAZEPINAS

DIAZEPAN: a dosis de 0.25 a 0,5 mg/Kg./dosis [V,
se la puede repetir cada 10 a 15 minvtos) dosis méxima 10
mgs. Velocidad de infusion: 1 a 2 mg/min. Es una droga
liposoluble a lo gue debe su rapidez de accidn, actia en 1
a 3 minutos y duracion de accién es de 5 a 15 minutos.
Actia en todos los npos de status, En staws refractario
puede utilizarse en infusion continua

Efectos secundarios: sedacion, hipotensidn arterial,
paro cardiaco {debido a su solvente el propilenglicol}),
depresidn respiratoria, laringoespasmao

Eil diazepan se absorbe bien por via rectal a través de
las venas hemorroidales inferiores y medias, micia su ac-
citn entre los & a 10 minuios. .

Dosis: 0,52 1 mg/Kg, a ravés de una sonda introdu
cida a 4 ems de profundidad. Su absorcién puede ser mo-
dificada por la presencia de bolo fecal o por el aspecto
de la mucosa rectal. Esta especialmente indicado en el

ambiente pre-hospitalario en donde se carece de acceso
vascular.




LORAZEPAN: es el mas recomendado porgue tiene
mayor tiempo de accidn y menor efecto depresor
cardiorespiratonio (aundgue también contiene propilenglicol ).
Inicio de accidn: 3 a 5 minutos y dura en promediode 3 a 8
horas. Diosis: 0.05 a 0.2 mg/Kg./dosis (méximo 4 mg en
nifios mencores y 8 mg en adolescentes y adultos), puede
repetirse a los 15 minwos, pero la efectividad disminuye en
dosis subsecuentes.

MIDAZOLAN: es solubie en agua, pasa rapidamente
la barrera hematoencefilica, de vida media corta(0,8 ho-
ras), melabolismo hepdlico y excrecidn renal a razon de
0,15 a 0,5 mg/Kg./dosis IV, o intramuscular. Dosis maxi-
ma 5 mg. Bn status refractario en infusién continua (3
linea).

2" LINEA

DIFENILHIDANTOINA: tiene accidn en las crisis
generalizadas y parciales, tiene menor liposolubilidad que
otras drogas, se distribuye en el cerebro lentamente alcan-
zando su pico de accidn entre los 10 a 30 minutos,

Efecios colaterales: hipotension, defectos de la con-
duccidn candiaca, sedacidn leve

Dosis de carga; 20 mg/Ke. diluida en solucidn salina
de 10 mg/ml (se inactiva con glucosa). Velocidad de infu-
sidn: no sohrepasar 50 mg/minuto en mayores y 25 mg/
min., y de 0.5 a | mg/Kg./min. en nifios menores, para
evitar hipotension arterial y trastornos de la conduccitn
cardigca. Eventualmente se puede repetir un minibolo de
0 mg/Kg.

Daosis de mantenimiento posterior: 5 a 10mg/Kg /fdia

en 2 dosis. Controlar la concentracion sérica eficaz; 10 a
20 ugiml.

La Fosfenitoina, un profdrmaco de la Fenitoina, fuc
aprobada por la FDA en 1996, es de accion mas rapida(5 a
10 min.), no requiere solventes alcalinos ni propilenglicol,
¥ puede ser utilizada también por via IM,

FENOBARBITAL: Tiene una eficacia elevada con-
tra la mayor parte de las convulsiones, sobre todo en las
crisis febriles v neonatales. El inicio de accidn es de 20
minutos ¥ se mantiene por 2 horas y media. Su toxicidad
es relativamente baja, es barato, y su absorcién es casi
completa por cualquiera de sus vias.

Efectos eolaterales: Produce depresion respiratoria
que se suma al efecto de las benzodiazepinas por o que
en esta instancia s¢ debe preparar la intubacion ragueal.

Dasis de carga: 20 mg/Kp., a una velocidad de infu-

siin de 100 mg/min. Eventualmente pueden repetirse la
dosis en minibolos de 10 mg/Kg. hasta 3 veces. Concen-
tracion serica 10 a 40 ug ml

Mantenimiento: 5 a 10 mg(Kg./dia en 2 dosis.

En nifios menores de 18 meses se recomienda la ad-
ministracién de Piridoxina a razén de 100 mg por via in-
travenosa

3 LINEA

En crisis refractarias el paciente requerird un manejo
en una unidad de cuidados intensivos con soporte
ventilatorio y monitorizacién estrecha, las drogas que se
utilizan en esta fase son;

IHAZEPAN en infusién continua: 0,3 a 1.2 mg/Kg /
hora.

MIDAZOLAN en infusidn continua: posterior a on
bolo intravenoso de 200 ug/Kg., se perfunde a razdn de 1
a 18 ug/Kg./min. con incrementos cada 1 a S minutoz. Con
esta dosis pueden no requerir soporte intravenoso y man-
tener una hemodinamia estable

PENTOBARBITAL SODICO (Pentotal): hipnético
de accidn corta usado en la induccidn de la anestesia ge-
neral.

Dosis inicial: 2 a5 mg/Kp. seguido de una infusion
continua de 1 a 5 mg/Kg./hora. Produce mucha
descompensacidn hemodindmica.

TIOPENTAL (Nembutal); de accitn ultra corta con
menos efectos depresores cardiacos,

Daosis inicial: 5 a 15 mg/Kg., seguido de infusidn con-
linua de | a 3 mg/Kg/hora, h/15 mg/Kg./h. Riesgo de
hipotensidn,

LIDOCAINA: droga anestésica local cuyos efectos
secundarios incluyen arritmias, inolropismo negativo y
accion convulsivante a dosis elevadas, su efecto es fugaz.

Dousis ipicial: 1 a 2 mglKg., seguido de perfusion de
22 10 mg/Kg./hora

PROPOFOL: es un agente anestésico de rdpido ini-
cio de accidn (30 segundos), de duracidn breve (12 a 20
minutos) de metabolismo hepdtico v pocos efectos
hemodindmicos, a dosis elevadas puede producir
hipotensidn,

Dosis: 2 mp/kg en bolo y 5 2 10 mg/Kg /hora inicial
mente reduciéndose Iuego a | a 3 mgkg hora 45510

Otros esquemas proponen el uso de la anesiesia gene-
ral cuando las demds medidas estdn agotadas, se preconi-
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za el Halotano o el Isoflurano, prefiriéndose este dlimo
porque reduce el consumo de oxigeno y ¢l metabholismo
cerebral, incrementande el Qupo sanguineo a este nivel,
ademids tene poca loxicidad sisiémica y se elimina rdpi-
damente por los pulmones.

El ebjetive con ¢l coma barbittrico o la anestesia ge-
neral es llevar las ondas electroencefalograficas a la de-
presidn total por espacio de 2 horas, a partir del cual se
retiran los goteos de las demds drogas. que se vuelven a
reinstalar 81 reaparece la actividad paroxistica.’

MNuevas drogas anticonvulsivanies como la
Lamotrigina, el Vigabatrin, el Felbamato, entre olras se
estan utilizando en forma experimental para determinar
su utilidad en el status epiléptico.!

EL “RELOJ” DEL STATUS CONVULSIV(

Haafiz y Kissoon proponen un «relofs de acciones
en &l Status Convulsivo, con los siguientes horarios:®

* Minuto {} a 10: se implementa el ABC de la reani-
macidn, se administra oxigeno, se nstala una via intrave-
nosa o intradsea, se adminisira glucosa y se monitorizacion
cardiorrespiratoria.

=Minuto 10 a 15: [hazepan o Lorazepan por vialV o
10, se administra glucosa, Difenilhaidantoina por via IV o
103, breve historia y examen neuroldgico, control de sig-
nos vitales. dosaje de niveles de anticonvulsivantes, repe-
tir minibole de DFH.

= Minuto 15 a 3M: Fenobarbital por via IV o [0, bus-
car etiologia, tratar ehialogia especifica, intubacidn
tracueal, preparar acciones para stalus refractario.

= Minuto 30 a 45: Intubacidn v ventilacidn, intensifi
car monitorzacion cardiorrespiratona, mononizacian
electroencefalografica. considerar: barbituricos/midazoldn
f propofol fiseluranod ldocaina, traslado a la umidad de
curdados intensivos,

* Minuto 45 a &0: Soporie cardiorrespiratono inten-
sivo, ttular mveles de drogas utilizados en status relrac-

tarice, reconsiderar factores etioligicos y contribuyentes,

COMPLICACIONES:
IDENTIFICACION Y PREVENCION

Prevenir las complicaciones implica una buena

monitorizacion, cardiaca, respiratoria, renal, hepdtica,
del equilibrio acidobdsico y del medio interno, tratar la
hiperpirexia, laliperiension intracraneana y las infec-
ciones.

Las complicaciones por sistemas son:®

= Meurolégicas: coma inlerictal, anoxia cerebral y
sistermica,

* Hemodinamicas: tagicardia, bradicardia, | insufi-
ciencia cardiaca, ipotension, hipertension, shock
cardiogenico, paro cardiaco.

* Respiratorias: zpneas, Cheyne Stokes, taguipnea,
edema pulmonar, atelectasia, neumonia por aspi-
racidn, clanosis, embolismo pulmonar.

Renal: oliguria, uremia, necrosis del nefron distal,
necrosis Wwhular agoda, rabdomidlisis.

» Disturbios del sistema autondmico: hiperpirexia,
sudoracion, vomitos, obstruceidn de vias aéreas,

= Anormalidades metabdlicas v bioguimicas: acidosis,
ancxemia, hipernatremia, hiponatremia,
hiperkalemia, hipoglicemia, falla hepdtica, deshi-
dratacion, pancreatitis aguda

» [nfecciosas: pulmonares, urinanas, cutineas.
= Orras: coagulacion intravascular diseminada, dis-

funcion sistemica orgdnica maltiple, fracturas,
tromboflebits.

PREVENCION DE SECUELAS

Para evitarlas se instituye un ratamiento posterior al
status de tal manera a prevenir la epilepsia residual. Esta
fase ya es patrimonio del especialista neurdlogo que se-
gin la etiologia, edad, wazado electroencefalografico, in-
tensidad de las crisis, ete., optard por la medicacién y el
tempo de administracitin adecoados.

Las secuelas incluyen hemiparesias, cuadriplejias,
diplejfas, sindromes extrapiramidales v cerebelosos, y
se ven en un 20% de los casos, en lanlo gue retardo
mental en un 33 % de ellos, independientemente de la
etiologia. ?

La morbimortalidad del stas epiléptico estd relacio-
nada fundamentalmente a la edad del pactente v la causa
subyacente. Las cifras de mortalidad gque se registeaban
antes estaban en el orden del 25%: hov con el manegjo en
cuidados intensivos v los modernos protocolos de trata-
miento estas cifras han disminuido a mveles del 3 al 10%
segiin los diversos centros.®
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