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1. INTRODUCCION

H sihdome conwisvo enla infanda es una de las oconsuiteas  neuroldgicas
masfrecuentesenlaedadpediatrica; seestimaenun15.63x1000la
prevalenciadeepilepsiaenColombia. Conociendoquelamayorfrecuencia
deepilepsiasepresentaenlasedadesextremas,infanciayedadsenil,se
escojiohastalaadolescencia(18afiosdeedadparadesarnrollarunaguia
depracticamédicaparaeldiagnésticoymanejodelsindromeconvulsivo
en la inanca

Seesperaconellaproporcionarhernramientasclavesparaelmanejo
adecuadode nifios con diagndstico de sindrome convulsivo que son
atendidospormédicosgenerales, pediatrasyneurélogos-pediatrasenun
niveldeatencionl, llylll, iantoenunserviciodeconsultaextemacomo
de ugencas  del Instituto de Seguros Sociales e instituciones adsaritas. A
realizarlaguiasetuvocomoobjetivoprincipalmejorareldiagnésticoy
pronostico, utilizacionracional de ayudas diagndsticasyelmanejo
adecuadodelosanticonvulsivantesenlaedadpediatrica.

Esa guia especfica dela pracica  dinica, desamollada bajo € concepo
demedicinabasadaenlaevidencia; serealizé mediante unarevision
sistematicadelaspublicacionessobreepilepsiainfantilyconvulsiones
febrilesennifios,desde1978hastaabrilde1997.

Serevisaron292articulos,selecciondndose 104paraesteinforme. La
selecciéndeellos serealizd mediante blsqueda sistematizadade
publicacionesdelaliteraturaeninglésyespafiol, utlizandolabasede
datosdeMEDLINE, Intemet, LiLacs, Embase, ExcerptaMédica, Cochraney
aticos  adiconales  identficados en la biiografia de los aticuos oo
de b revison.

Al redizar € esautinio de los afticuios  se escogeron  estudos  de Meta
andlisis,estudiossobreevidenciadeunexperimentoclinicocontrolado
adecuadamente  aleatorizado (40 articulos), estudios sobre evidenca  dinica
de un meta-andisis de ata caidad con probabiidad ala de fasos  posiivos
0 negativos (21 articulos), estudios sobre experimentos dinicos  controlados
noaleatorizados(5articulos),estudiosanaliticosobservacionales(5
articulos), estudos sobre oohotes  histdricas @ aticuos), miipes  series
decasostratados, opinionesdeautoridadeseinformesde comitésde
epatoss (24 aricuos).

Serevistlaliteraturaparadelafrecuenciadeepilepsiaysindromes
epiépticosdelainfanciayluegosellegbaunconsensoentreelgrupode
trabajo,basadoenlaconsuttapersonaldecadaexpertoylafrecuenciaen
unaconsultadeunserviciodeneuropediatriaydeurgenciasdeunhospital
delllnivel. Conesteconsensopreliminarnoshicimoslassiguientes
preguntaspararealizarlaguiapracticaclinicadesindromesconwvulsivos
ennifios: ¢, Comosemanejanactuaimentelasconvulsionesfebriles?Cuando
unnifiopresentaunaprimeraconvulsionprovocadaynoprovocada, ¢, qué
sehace’?C,ComosedlagnosncanymanejanIasepllep5|asben|gnasdela
infancia?  ¢Clal es el mango actual del epiepticus en nifos? ¢ Cuando
seconsloleraqueunnlnopr%entaeuIep:suarefractana7
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Estaspreguntasseresuelvenenlasguias,conlacaracterizaciondela
enfermedad,ayudasdiagnosticasygradosderecomendaciondeacuerdo
a nvel  de evidenca

Para sustentar la evidenca obtenida y las recomendaciones  se utiizaron
intervalosdeconfianza, riesgoabsoluto,disminucionrelativadelriesgo,

esgo  rekivo.
Sepresentaunformatodehistoriaclinicaycontrolparaepilepsias
infantiles (veranexol) yrecomendacionesparalarevisiondeestaguia

endosariosyrealizaciondeestudiosepidemioldgicossobrelaprevalencia

Oe eplepsias infanties end ISS
Apartirdeestaguiaserecomiendacambiarelnombrede «sindrome

convulsivo»porelde«epilesiasinfantilesyconvulsionesfebriles»,de

acuerdo a las  definiciones del marco tedico  y las guias. La guia de pracica

dinica  de sindome convulsivo  en nifios es una propuesta  para fadiitarle a

meédicogeneral,pediatrayneurdlogospediatras,elmanejodelosnifios

condiagnasticodeepiépsiayconvulsionesfebriles,conelffindemejorar

sucalidaddevida,alavezracionalizandocostosenelmanejodeestos

pacientes.

2. DEFINICION DE TERMINOS

Lostéminos«crisis»y«epilepsia»nosonsindnimos.

CRISIS: Se defne  como una alteracion sibta de la funddn motora, social
ocognitiva, causada porunaalteracién eléctricadel cerebro; las
clasificacionesdelascrisissemuestranenlatablaldeldocumentode
infroduccion(marcotedrico). Losdiferentestiposdecrisisdependendel
sio del cerebro donde se inda la advidad  eléctica @

CRISISPROVOCADA: Ocurreenrespuestaauninsultoalsistemanenioso
central(fraumacraneano,infeccion,ictus),oenasociacionconun
insuto  sisttmico  severo  (uremia,  hipoglicemia, txdcos) (1, 2.

CRISISNOPROVOCADAS: Sonlasqueocurrenenausenciadeuninsulto
sistémicoagudodelcerebro; puedenseruneventoaisladoopuedenser
potencialmentelaprimeramanifestacionde unaepilepsiasincausa
(idiopatica)odecausadesconocida(criptogénica). Masdelamitaddelas
convulsionescorrespondeaestegrupo(l).

EPILEPSIA: Usualmenteconsideradacomounacondicioncaracterizada
por ciss  recumentes no preciptadas por causa conodda (1, 2, 3). Apartr
deestaguiasedebe utilizareltérminode EPILEPSIAY SINDROME
EPILEPTICOENLAINFANCIA, enlugarde SINDROME CONVULSIVOen
nifios; se exceptiiandeldiagnosticode EPILEPSIAaquellosnifioscon
CONVULSIONESFEBRILES (tabla1y2documentodeintroduccion).

3. OBJETIVOS

Desarrollarunaguiaparaeldiagnésticoy manejodel sindrome
conwulsivoenlainfancia,desdeelnacimientohastalos18afiosdeedad.

Lapropuestadeesteinformeesproporcionarunaguiaespecificadela
précticaclinicabasadaenlaevidencia, paranifioscondiagndsticode
sindrome convulsivo. Estaguiavadirigidaapacientes conedades
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comprendidasdesdeelnacimientohastalos 18afios, queconsultanaun
serviciodeurgenciaoaunaconsultamédicaysonmanejadospormédico
general,pediatraoneurdlogo-pediatra.

Los obetvos  de esia guia pracica  dinca  son proporcionar  heramientas
1 Unmanejoadecuadodenifioscondiagnésticodesindromeconvulsivo
conelfindemejorarsucalidaddevida.
Mejorareldiagndsticoyprondsticodeestapatologia.
Lautiizaciondelasayudasdiagnésticasenformaracional.
Elmanejoadecuadodelosanticonvulsivantesenlaedadpediatrica.
Racionalizacion de costos.
Losdesdérdenes convulsivosrepresentanunodelosproblemasmas
frecuentesdeconsultasennifios. Cercade 150.000nifiosyadolescentes
enlosEstadosUnidosnecesitanatencionmédicaparaevaluarlapresencia
deunaprimeraconvulsion(l).Laincidenciadetodaslascrisiscombinadas
(provocadasynoprovocadas)esaltaapartirdelsegundoariodeviday
hastaloscincoafiosdeedad(1).EnEstadosUnidoslatasadeincidencia
anualdesdeelnacimientohastalos20afiosdeedadesde0.56por1.000;
elriesgoacumulativodeepilepsiadurantelasdosprimerasdécadasdela
vidaesaproximadamente 1%(4).

Laprevalenciadeepilepsiaenlapoblacionpediétricaesde4abeasos
por1.000.EnColombialaprevalenciaanualenlapoblaciongeneralesde
aproximadamente 15.63% por 1.000(marco teérico, documento de
inroduccion).

4. GUIAS: GRADOS DE
RECOMENDACION Y NIVELES DE
EVIDENCIA

Laguiapracticamédicadesindromeconvulsivoennifiossedivideen
cinco(5)temas:
1 Conwusiones  febikes.
2 Primeracrisisprovocadaynoprovocada.
3 Eplepsias benignas de la infanda.

b wWwN

4 ShEus  eplepious.
5 Eplepsa  refecia en nios.
4.1.Convulsionesfebriles
4.1.1.Definicion

El consenso del Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos definid
las convulsiones  febries en 1980 comocrisis  asociadas  a fiebre, en ausenca
deinfecciondelsistemanerviosocentral, queocurrenennifiosentrelos
tresmesesyloscincoafios,conunaedadpromedioentre 18y20meses

6 6738

18



4.1.2.Caracterizaciondelaenfermedad

Lasconwvulsionesfebrilesgeneramenteocurrenenlasprimeras24horas
delepisodiofebrilyenel25%deloscasossonlaprimeramanifestacion

delaenfermedadfebril(8).

Lamayoriadelosnifios presentaenelmomentodelaconvulsion
temperaturasentre38°y41°C(8).

Se caracterizan por ser tnicas, donicas, atdnicas 0 tdnico-cidnicas, de

cortaduraciényrapidarecuperaciondelestadodeconciencia(8).

Lascausasmasfrecuentesde convulsionesfebriles seencuentran
descitas  enla tabla 1, sendo las mésfrecuente  las  infecciones vides  del
utiizarenlasiguienteinmunizacionlavacunaDT.(8)

frado  respratoio speior (5, 8).
| tracto respiratorio superior.
tipo A.
413.  Clasficacion
Las comisones  febides  se dasiican en smpes, compees Y recunentes.

Vae la pena adarar que les ciss  que se
presentaniuegodelasinmunizaciones,ocurrenenrespuestaalafiebrey
noalavacuna;estehechoserelacionaespecialmenteconlafraccién

SIMPLES(72%)(9).

Edadentretresmesesycincoarios.

Duraciénmenorde15minutos,incluidoelperiodopost-ictal.

Pertusss  del DPT(5).
Sihay historiade convulsionesconinmunizaciones. serecomienda
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. Ciss generdizadas  tonicas, donicas, atonicas 0 tonico-ddnicas.
. Examenneurolégiconormaldespuésdelacrisis.
. Hstoia famiar ~ de convuisones  febies.
. Histoia famiar  negatva para eplepsa (G, 8).
COMPLEJAS (27%)(9).
. Antecedentedealteracioneseneldesarrollopsicomotor.
. Examenneurolégicoanomalposterioralacrisis.
. Hsioia famiar  de eplepsa
. Convulsiondeiniciofocalomayorde15minutosdeduracion,incluido
e esado postical G 9.
RECURRENTES (45%) (9).
. Masde una cisis en dferente  episodio  febil (5, 8).

4.1.4.Herencia

Aunnoestabienesclarecida, peropareceserautosémicadominante,
conpenetranciaincompletayexpresidnvariable(8).

4.1.5.Prevalencia

Segln varios  informes  previamente  publicados, la prevdenca vada entre
el2al5%( tehla2 ).

ANO %
NELSON-ELLENBERG 1990 2-5 (7)
FREEMAN 1992 2-4 (12)
MAYTAL-SHINNAR 1990 2-5 (13)
BERG-SHAPIRO 1994 2-5 (15)
ESPINOSA-HERNANDEZ 1993 3-4 (5)
CAMFIELD-GORDON 1995 4 (16)

Taba 2

4.1.6.Incidencia

Algunosautores hanencontrado unamayorincidenciaenel sexo
masculino,conrangosquevarianentre 1: 1 hasta4:1(8). Actualmente
nohaydiferenciasenlaincidenciaenrelacionaraza(negra, hispénica,
blancos y otros),  (15).
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4.1.7.Riesgopararecurrenciade convulsiones
febries

Enelmetandalisisde Offringa(1994),seencontroquelosfactoresde
riesgopararecurrenciadeconvulsionesfebrilesmassignificativosson:
pimera chisis antes de los 18 meses de edad, histoia  famiiar  de cualquier
tipodecrisis(95%Cl1.26-1.59)ycrisiscontemperaturamenorde40
°C(95%CI1.25-1.89),(16).

4.1.8.Riesgodeepilepsia
ConlosdatosobtenidosdelatablaNo. 3, se confirmaquelos

principalesfactoresderiesgoparaepiepsiasonlasalteracionesenel

neurodesarolo, convulsiones  febriles compleias y la histoia  famiiar

eplepsa (17)( tba 3).

CONVULSIONES FEBRILES: FACTORES DE RIESGO PARA EPILESIA

FACTOR DE RIESGO RIESGO 95% CI
Alteracién en el neurodesarrollo 33% 4.06-21.50
Convulsion febril compleja inicial 8% 0.76-3.55
Historia familiar de epilepsia 17.7% 1.03-11.48

de

Taba 3
4.1.9.Diagnostico
1 Hoa  diia

2 Punciénlumbar:

.Obligatoriaenmenoresde12meses(9,1l),(P<0.05)
Considerarennifiosentre12y18meses(9,1l).
Noserealizaderutinaennifiosmayoresde 18meses(9,11)P<0.05.

3 Electroencefalograma: LaAcademiaAmericanade Pediatria,basadaen
consensosypublicaciones, norecomiendalarealizaciondelexamen
enunnifioneurolégicamente sanoluegode unaprimeraconvulsion
febrilsimple, porque nohademostrado sereficaz parapredecir
ocurenca de furas  aiss afebdes (O, 18).

4 Examenesdelaboratorio: Conbaseenlaevidenciapublicada,la
AcademiaAmericanade Pediatrianorecomiendalarealizaciénde

manera ruinaria de electrolitos séricos, cuado hemdtico, ni gicemia,
enunnifioconunaprimeraconvulsionfebrilsimpleconfocoinfeccioso
evidente (O, 18).
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5 Neuroimégenes:Noserequierenenlaevaluaciondeunnifioconuna
pimera conwulsion  febrl  simple (9, 18).

4.1.10. Tratamiento

4.1.10.1 Convulsiénfebrilsimple
3. SINRIESGO DERECURRENCIA

RecomendaciéngradoA: Norequieretratamiento(19).
B CONRIESGO DE RECURRENCIA

RecomendaciongradoA: Profilaxisintermitentecondiazepam0.5mg/
kg/dosisC/8horasintrarrectalo0.3mg/kg/dosis C/8horasviaoral,
duranteeltempoquedurelaenfermedadfebril. P<0.02(19,20,22).

4.1.10.2.Conwvulsionfebrilcompleja

3. CONRIESGO DE RECURRENCIA PARA CONVULSION FEBRIL
RecomendaciongradoA: Profilaxisintermitentecondiazepam0.5mg/

kg/dosisC/8horasintrarrectal,00.3mg/kg/dosisC/8horasviaoral,

duranteeltiempoquedurelaenfermedadfebril. P<0.02(19,20,22).

4.1.10.3.Convulsiénfebrilrecurrente

RecomendaciongradoA: Profilaxisintermitentecondiazepamalasdosis
mencionadasP<0.02(19,20,22).

RecomendaciongradoB: Aquellos pacientesenquienesnose puede
implementariaprofiaxisintermitente,debenrecibirterapiacontinuacon
acidovalproico15-20mg/kg/diaC/8horasviaoral(OR=1.42),(95%Cl
0.85-2.36),(21).Fenobarbital3mg/kgmonodosis(P>0.1),(21).

Duracién del tratamiento: La profilaxis intermitente se debe administrar
porlomenosdosafiosdespuésdelatitimaconvulsidnfebrilydnicamente
durantelaenfermedadfebril(6).

ParalarecomendacionBeltratamientodebe continuarseduranteuno
adosariosluegodeladiimacrisis;lasuspensiondebesergradual,enun
periododeunoadosmeses(6).

4.1.11. StatusEpiepticusFebril
Sedefnre comoaquela cisis  donica,  tonica, atdnica o tonico-cdnica,
generalizadaofocal,asociadaafiebremayorde30minutosdeduracion;
ocomouna sefie de aisis  enre las cuadles no hay recuperacdn  de concienca
23, 24
El staluseplIgmwsfebnlcomprendeaprommadamenteel25%detodos
los epiepticus en niios (13, 24).
Losfactoresdenesgoparaqueunnlnopresenteunaconvulsiénfebril
luegodeunestadofebril, seencuentrandescritosenla tabla 4 (13).El
riesgoparafuturascrisisafebriesenunnifioquehapresentadounestado
febrd, se desabe enl \ba 5. (13)
Delasanteriorestablassededucequeeliesgodefuturasconvuisiones
febrles vy afebriles es mayor en nifios con alteraciones neurdldgicas  previas
y oon histoia  famiiar  de epiepsia, P>008 (23).
EnelmetandlisisdeMaytaly Shinnar(1990)seencontréqueelriesgo
de fuuras cisis  febries en la poblacdn general es del 41%y que €l riesgo
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de fuuros  slatus  epiepticus febiles  es mayor en pacentes  con alteraciones
neurolégicasprevias.Lasrecurrenciasocurrieronapesardeltratamiento

conanticonvulsivantes, mientrasquelaterapiacondiazepamintrarrectal

si ha mostrado disminur el riesgo de recurenca @ para cisis  febries P<de
0.23(23)

FACTORES DE RIESGO PARA FUTURAS CONVULSIONES FEBRILES

Alteracion Neurolégica .08
Edad menor de 1 afio 31
Antecedente convulsion febril .40
Historia familiar de convulsiones febriles A1
Historia familiar de convulsiones afebriles .27

Taba 4

RIESGO PARA FUTURAS CRISIS AFEBRILES
LUEGO DE UN ESTADO EPILEPTICO FEBRIL

Status febril .023
Cualquier crisis .018
Taba 5
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4.1.12. Tratamiento
RecomendaciongradoA:

1 Mantenerviaaéreapermeable.

2 Candizar  vena periférica.

3 Diazepam0.3mg/Kg/dosisl.V.Encasodedificuttadparacanalizarla
vena, se puede aplicar  intrarectal, sn diur a051 mgKgdosis.

4 Siencincominutoslacrisisnohacedido,sepuedeaplicarunadosis
adicionaldediazepamde0.5mg/Kgintrarrectalointravenosa. Méaximo
sepuedeaplicarunadosistotalde2-3mg/Kgporambasvias.

5 S noseloga ootoar e sats, se uizar fenobarbital 0 feniina
20mg/Kg/dosisintravenosa, hastaunméximodetresdosis(8).
Lamayoriadelascrisissonautolimitadas. Elestudiodel. 706nifiosdel

NCPP,el8%presentabaunacrisisfebriimayorde 15minutosy4%presentd

crisisprolongadasmayoresde 30minutos. Muypocosnifios presentancon

fiebreestadohemiconvulsivoseguidodehemiparesiadespluesdeuntiempo
variablelibredecrisis. Esteepisodiocorrepondeauntipodesindrome
epilépticodistintoaunaconvulsionfebrilysiempreestarelacionadocon

un efilogia~ prenatal o perinalad (7 ).
4.1.13.Pronéstico

Elprondsticoalargoplazoesexcelente. Lasconvulsionesfebrilesson
generalmentebenignasylamayoriadelosfactoresderiesgoestanpresentes
desde queelpaciente consulta. Elaspectomasrelevanteluegodeuna

als

conwuision e, es la recurenca  de una o mascisis  febries, gue ocurren

hastaenun30a40%deloscasos(8).Esimportantesesoraralafamilia
sobrelanaturalezabenignadelamayoriadelasconvulsionesfebriles.No
existeevidenciadequeeltratamientoprofilcticoconanticonvulsivantes
prevenga la presencia de epilepsia  posterior.
4.1.14.Recomendaciones paralos padres
Las conwuilsiones  febriles no son epiepsia.
Latemperaturacorporal superiora38°C puede desencadenaruna
convulsiénfebrilenunodecada30nifios.
Lasconwvulsionesfebrilesnocausandariocerebral, niretardomental,ni
frastomo  del aprendizaje.
Sdloel30%delosnifiostendranunasegundaconvulsionfebril.
Controlar la febre puede prevenr las recumencas.
Encasodefiebreutiiceelantipiréticorecomendadoporsumédico(8).

4.2.Primeracrisisprovocadaono
provocada
4.2.1.Definicion

Primeracrisisesuneventodeaparicionsbita,conmanifestaciones
motoras,  sensifivas 0 psiquicas,  oiginada  por una aleracion eléctiica

en €

ceebo.  Las aiss  se dasiican en generalizadas, pacides  Smpes 'y pacaes

complejas(1),(vermarcotedrico).
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Paradeterminarsieleventoesdeorigenepilépticosedebenteneren
cuenta las  dreunstandas que rodearon e epsodio, la duraddn, los sintomas
durante la cisis y después de ésta (25).

Enlas cisis  epiépicas puede presentarse  un aura breve; los fendmenos
motores sonténicosy clénicos, menos frecuentemente atdnicos. Se
acompafian de cambios de color enla pel, pérdida del control de esfinteres,
mordeduradelalengua, mucosayugalyrespiracionruidosa. Posterioral
eventoelnifio setornasomnolientoy confuso, usualmente nologra
recordarlosucedido(25).

Eldiagnésticodiferencialserealizaconeventosnoepilépticos,como
sincopesrefiejos, ej:.espasmosdelsallozo,sincopescardiacos, migraria,
veértigo,estadosconfusionalesdeotraetiologia, trastomosdelsuefioe
hipoglicermia.

Eldiagnésticodeseudocrisisdebesercautelosamenteconsideradoen
Peceiia

EnelestudiopoblacionaldeHauserenl975(27),seestimaqueporio
menosel5%delapoblacionexperimentaraunepisodioconvulsivoen
alginmomentodelavida.

Algunosestudiosmuestranunaprobabilidadderecurrenciaenel40%
de los casos (28, 29).

Antelapresenciadeunaprimeraconvulsionesobligatoriodeterminar
sisetratadeunacrisisprovocadaonoprovocada(25).

4.2.2.Crisisprovocadas
Lascrisisprovocadassepresentanenun0.5-1%delapoblacionmenor

de15afios(29). Lasprincipalescausasson:traumaticas,infecciosas,

metabdlicas, toxicas, vascularesyotras(29). Dependiendodelosfactores

predisponentesasociadossepuedeonodesanollarepilepsiasintomética.

Esnecesaio tener encuenia la hisia  famiiar  de eplepsa,  aeradon ol

neurodesarrolio, convulsiones  neonatales,  déficit neurolégico  posterior  a

evento, electroencefalogramaanormalylesioncorticalconstatadaen

neuroimagenes(34).

4.2.3.Crisisnoprovocadas

Lascrisisnoprovocadassonaquellasenlascualesnoseencuentra
enfermedaddebase; puedeserlaprimeramanifestaciondeunaepilepsia
idiopéiica @ 2.

Mdttiplesinvestigadores(Bauman,Hauser,NelsonGordon)hanestimado
queel1%delosnifiostendraunaconvulsiénafebrilantesdelos14afios
(30, 31). Los factores deresgo para recurenca  de aiss se desaiben  enla
tabla6  (32,33).

Las alteraciones en e neurodesarrolo, las convulsiones neonatales v las
anomaliasenelelectroencefalogramasonlosfactorespredisponentesmas
importantesparaepiepsia.

EnelestudiopoblacionaldeCanfield1.985(26),sobre168nifioscon
una crisis  inicial afebril no provocada, 5l8% presentaron  recurmrencia, una
crisisadicionalenel79%.Lasrecurrenciasfueronaltasenlospacientes
con examen neurologico  anommal,  electroencefalograma focal vy cisis  parcil
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compga.  Las recumencias fueon baas enlos nfios con aiss  tonicoddnicas
generalizadas, electroencefalograma noma y examen neurdldgico nomal (26 ).

FACTORES DE RIESGO - EPILEPSIA IDIOPATICA

Valor P
Historia familiar en primer grado de epilepsia <0.2l
Antecedente de convulsiones neonatales <0.09
Retardo en el neurodesarrollo < 0.00l
EEG anormal ( descargas paroxisticas epileptogénicas) <0.0196
Primera crisis antes de los 12 meses de edad <0.083

Taba 6

Enles tbas 7y 8seregstan agunas  caradierisicas sobe la recurenca
despuésdeunacrisisafebriinoprovocada,yconvulsionesfebriles,siendo
significativalapresenciadeunexamenneurolégicoanomalp<0.01(26).

Seobseva que las aiss  pacades compeas recumen  signficativamente
mas que lasgeneralizadas. Conrelacion alas alteracionesenel
electroencefalograma, los pacientes que presentaban  descargas  paroxisticas
yexamenneuroldgicoanormal,fueronméssignificativas (p<0.0)queen
aquellos pacientes quetenianunexamen neurolégiconormalyenel
electroencefalogramanoseevidenciabandescargasparoxisticas.

Lasrecurrenciassepresentarondosmesesdespuésdelaprimeracrisis
(56%),el70%sepresentdeniosseismesessiguientesdespuésdelaprimera
crisis, 77%enlos12mesessiguientesyun90%enlos24mesessiguientes
ala pimea ass ; € intevao méaslago  fue de 54 meses para la recumenca
decrisis(26).En la tabla9  seencuentranconrelacionadoslospredictores
pararecurrenciaen24mesesdespuésdeunprimerepisodioconvulsivo
afebril. Laproporciénestimadadepacienteslibresdecrisisen24meses
deseguimientodespuésdeunaprimeracrisisnoprovocada, variadeun6
a70%, dependiendode lacombinaciéndeltipodecrisis, electro-
encefalogramayalteracionesalexamenneuroldgico(26).

4.2.4.Diagnéstico

1 Heoa  dna

2 Examenfisicoyneurolégico.

3 Estudiodelaboratorio(deacuerdoasospechaciinica).

4 Electroencefalograma:anomalpordescargasmdittifocaleso
generdizadas  (4).
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5 Tomografia axial computarizada, smple ylo con contraste: Para descartar

Examen neurolégico  Desconocida 6 5
Normal 138 65(47.1%) P<0.01
Anormal 30 22 (73.3%)
Tba 7

Crisis con generalizacion secundaria ~ 55(32.7) 28 (50.9)

Parcial compleja 19 (11.3)  15(78.9) P<0.02
Parcial simple 8.(4.8) 5 (62.5)
Silviana 5(3) 4(80)
No clasificada 6(3) 2(33)

Taba 8

4.2.5. Tratamiento

RecomendaciéngradoA:Elmédicogeneraleslapersonaqueevaliaal
pacienteconunaprimeracrisisconvulsiva; porlotantodebesospecharel
diagnéstico  y en dgunas ocasiones iniciar €l tratamiento. Si se presenta el
episodiodebeutiizarsebenzodiazepinas(35):
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- Diazepam:0.Imgkg/dosis,usointravenososindiluir(P<0.002)(13).

Elusocrénicodeanticonvulsivantesdebereservarseparalospacientes
conriesgoderecurrencia(36,37,38.39).

CRISISGENERALIZADAS

RecomendaciongradoA:

Valproatosddico: 30-60mg/kg(P<0.002)(37)(concontrolesdecuadro
hemético,ransaminasas, nivelesséricosdeacuerdoalcuadrociinico).

RecomendaciongradoA:

Fenobarbital:3-5mg/kg/dia(P<0.002)(lactantesypreescolares)(9).
Conocer efectos secundarios anivel del comportamiento, suefioy
cognicion.

Fenitoina:5-10mg/kg/dia(P<0.002), (adolescentespreferiblemente
nifios)  (39).

CRISISPARCIALES

RecomendaciongradoA:

Carbamazepina: 15-30mg-kg/dia, (P<0.002)(37).(controlniveles
séricos,cuadrohematico,transaminasas,dependiendodelcuadroclinico).

Valproatosodico: 30-60mg/kg/dia(P<0.002),(38)(concontrolesde
cuadrohemético, transaminasas, nivelesséricosde acuerdoalcuadro
dno)

RecomendaciéngradoB:

Fenitoina:5-10mg/kg/dia,concontroldenivelesséricos(P>0.005).
Norecomendableennifiosporsusefectoscosméticos(39).

Duracion deltratamiento: Unavez que seiniciaelmanejocon
anticonvulsivantesladecisiondesuspenderanticonvulsivantesdepende
delosfactoresderiesgo(Tabla2-3),porlogeneralserecomiendamanejo
farmacolégicodeunoadosafrios.

Loscontrolesporpartedelmédicodependendelaevoluciéndelnifio.
Serecomiendacontroldecrisiscadatresmeses,osihayrecurrencias.

4.2.6.Pronostico

Dependedelaetiologia, lasalteracionesalexamenfisicoyexamenes
paraciinicos.Laconsideraciondelosfactoresderiesgoesunaaltemativa
paraladecisibndeiniciarmanejofarmacoldgico(26).

4.3.Epilepsiasbenignasdelainfancia
4.3.1.Definicion

Sedefinencomo «epilepsiasbenignasdelainfancia»aungrupode
sindromes  epiépticos, generdizados  y focales,  de origen  idiopético,
dependiente (40). Suincidenciaanualesde0.5a0, 7x1.000personas
menoresde 20afios, conprevalenciade4 por1.000enmenoresde 20
afios(40).

Se caracterizan por presentarse ennifios sanos, condesarrollo
psicomotornormal, examenneuroldgiconormal e historiafamiliarde
epilepsiaenun30%deloscasos. (32) Laedaddeinicioseencuentra
entreloscincodiasalos15afiosdeedad. Algunasvecescedenenforma
espontanea,alalcanzarselaadolescencia(4l).
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DIAGNOSIS

Toénicoclonicas
Generalizadas +
2da. Genera-
lizacién

Parcial simple

Parcial complejo

Teda 9

PREDICCION DE NO RECURRENCIA
24 MESES DESPUES DE UN PRIMER EPISODIO

EEG

no epileptiforme
examen
neurolégico
Normal CI 95%

0.70 (0.60-0.78)

0.50(0.18-0.75)

0.42(0.20-0.63)

EEG

no epileptiforme
examen
neurolégico
Anormal Cl 95%

0.49 (0.30-0.66)

0.25(0.03-0.59)

0.17(0.02-0.44)

EEG
epileptiforme
Examen
neurolégico
Normal Cl 95%

0.53(0.40-0.64)

0.29(0.04-0.063)

0.23(0.08-0.43)

EEG
epileptiforme
examen
neurolégico
Anormal Cl 95%

0.20(0.12-0.44)

0.08(0.0-0.41)

0.04(0.00-0.20)

Hdiagnésticoserealizaconlahistoriapersonalyfamiliar,yexamen
neurolégiconormal. Elexamendiagnosticode elecciéneselelectro-
encefalograma. Estas epilepsiastienen unaadecuadarespuestaal
tratamientofarmacolégicoconmonoterapia(32).

Deacuerdoalaedaddepresentaciénseclasificanen:

1 Neonatal:Neonatalbenignafamiliar,neonataldelquintodia.

2 Lactantes:Mioclonicabenignadellactante.
3 Preescolaryescolar-Ausenciasinfanties,ausenciasjuveniles,punta
ondaoccipital, puntaondacentrotemporal, mioclénicajuvenil, tdnico
clénicadeldespertarypsicomotora(40).
Deacedo on b fecenda  de preseriacn eepsa oéndca

modonca jwenl  10%, ausendes  infarties

Elpronésticoparalamayoriadeellasesbueno,dadoporunaadecuada
respuestaaltratamiento. Entratamiento conmonoterapiayremision
completahastaenun90%deloscasos(37,44)alalcanzarlaadolescencia.

4.3.2.Epilepsiarolandica
Sedefinecomounsindromeelectroclinico, caracterizadoporcrisis
parcialessensitivomotorasenunnifiosano.
Representan24%delospacientesmenoresde 15afiosconepilepsia,y
suincidenciaanualseencuentraenelrangode 7a15por100.000personas
menoresde 15afios. Lamayorfrecuenciade presentacionesenvarones

60%(45,46).

Exse  historia

dinca  familer

en un 3%, y la edad de inico

entrelostresylos13afios,conunpicodepresentacionalosnuevearios

p<0.01(45).

2%, eplepsa

ylverles  8%( 42 D)

e encuentra
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Eldesarrollopsicomotoryelexamenneuroldgicoesnormal.

las aisis  son detpo pacad sSmpe, motras y sensivo motoras;  ademas,
un20%delospacientespresentancrisistonicoclonicasgeneralizadas
asociadas.Lamayoriadelospacientesexperimentansuscrisisduranteel
suefioprofundodiumoonocturno(47).

Lascrisiscomprometenmasfrecuentementemusculaturadelacara,
orofaringeaydemiembrossuperiores.

4.3.3.Diagnéstico

1 Heoa  dia

2 Electroencefalograma: descargas de punta, puntaondaaguda
centrotemporaluniobilateral,conadecuadamodulaciondelosritmos
defondoydelaactividaddesuefio(48).Serecomiendarealizarelectro
encefalogramabajoprivaciondesuefio(38,48).

3 Neuroimagenes: estanindicadas séloen pacientesconcrisismuy
frecuentesode pobre control. Idealmente emplearlaresonancia
magnética(34).

4.3.4. Tratamiento

Recomendaciongrado A: Crisis Unica, no se utilizatratamiento
farmacoldgico(38).

RecomendaciongradoA: Dosomascrisisenuntiempomenordeseis
meses,carbamazepina, 15a30mg/kg/dia.(<0.002)(48). Previainiciacion
delaterapia,solicitarcuadrohematicoytransaminasas, posteriormente,
solicitarias de acuerdo alas necesidades del pacente.  Nwveles sércos dela
drogaenaquellospacientesnocontrolados.

RecomendaciongradoA: Sincontroladecuado, ointoleranciaala
carbamazepina, valproatode sodio,de 30a60mgkgdia, p<0.002(37).
Controlde transaminasasyamiasaspreviainiciaciondelaterapiay
controlesposteriorescadaseismeses(49).

Laduraciéndeltratamientodosafios, libresdecrisis(OR95%CI51-
1),(p<0.002),(44).Controlesmédicosdependiendodelcriterioclinico
delmédico.

4.3.5.Pronéstico

Esbueno,lograndoseunaremisioncompletaenun95%alalcanzarla
adolescencia(OR95%)(38).

4.4. Ausenciasinfanties(picnolepsia-
pequefio mal)
4.4.1.Definicibn
Sindromeepilépticogeneralizado, idiopatico,relacionadoconlaedad,
caracterizacion delaenfermedad (ver marcoteéricodocumentode
introduccion).
Sepresentancrisisdeltipoausencias,yenun40%delospacientes
agiss  tnco donicas  generaizades (80, 51).
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Sepresentaenun8%detodoslospacientesconepilepsia,conuna
incidenciaanualde 6.3 por 100.000 en menores de 15 afios. Mayor
frecuencda  en mujeres, en un 60%( 50, 51). Bxiste histoia  dinica  famiiar
enunl5a44%delospacientesylaedaddeinicioseencuentraentrelos
cuatroylosochoafios(50,51).
Lospacientespresentanundesarrollopsicomotoradecuadoyexamen
neuroldgiconormal(51).

4.4.2.Diagnostico

1 Heoa  dia
2 Electroencefalograma:descargasparoxisticasdecomplejopuntaonda
generalizadade3Hz(elexamendeberealizarseenvigilia)(52).

4.4.3. Tratamiento

Recomendaciéngrado A: Debeiniciarse siempre monoterapia, con
valproatosddico,30a60mgkg/dia(p<0.002),(37).

Previainiciaciondelaterapia, serealizacuadrohematico, plagquetas,
reficulocitos. Los conroles  de niveles  séicos  cada seils meses, 0 de acuerdo
alas necesdades del pacente. (37, 53, 49). Contol electroencefalogréfico
amesdehaberiniciadoeltratamientoyluegocadaseismeses,deacuerdo
ala respuesa dinca del pacente  (B3).

Recomendaciéngrado A: Enausencias de dificilmanejo, remitira
neuropediatria. Lamotriginaadosisascendentessemanalesde0.5mg.,
hastal0al5mgk/dia(OR95%),(54). Elefectosecundarioméascomiines
elrash,especialmentecuandoseasociaavalproico(54).

RecomendaciongradoA: Clobazan1mgkg/dia, masvalproatosodico
p<0.002,alasdosisseflaladasanteriormente(58).

Duraciéndeltratamiento: Serecomiendadetresacuatroarios, de
acuerdoalaevolucidnclinicayalelectroencefalograma.

4.4.4.Prondstico

Entre un 80a95% de los pacientes remite completamenteenla
adolescenciayun5%persisteconcrisistonicoclonicasenlaedadadulta(
p<0.005),(53).

4.5.Ausenciasjuveniles
Sindrome epilépticogeneralizado, relacionadoconlaedad. Se
diferenciandelasausenciasinfantilesporlaedaddeinicio,(mayoresde
ocho afios), yenl frecuenda delas ciss — (46)
Un38%delospacientespuedepresentarestadodeausenciayel80%
pesenta  aisis  tnico  donicas  generalzadas  (46).

4.5.1.Diagnastico:
1 Heo  dhca
2 HElecroencefalograma (ver ausencias  infanties).
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4.5.2. Tratamiento
Ver tatamiento en ausencias  infarties.
Duracidén del tratamiento: lgual a ausencias  infanties.
4.5.3.Prondstico
Respuestaadecuadaaltratamientoenmonoterapia,enel80%delos

casos. (p< 0002, (55).
4.6.Epilepsiamioclonicajuvenil

Sindromegenéticamentedeterminado, idiopatico, queincluyecrisis
generalizadas, predominantementemioclénicas(comosobresaltos), tonico
clénicasgeneralizadasyenmenorfrecuenciaausencias. El40%delos
pacentes presentan  hisoia dinca famiiar  (56).

Sepresentaconunaprevalenciadel 10%detodoslospacientescon
epilepsiaenmenoresde 17 afios. Comprometeambossexosporigual. El
80%iniciasuscrisisentrelos12ylos18arios,conedadpromediode 14
afnos(55).

Se caracterizan por presenca de aisis  mioddnicas  (sobresaltos) leves a
moderadas,enmUsculosdecuelio,extremidades, bilaterales, sincronicas,
sinpérdidadelaconciencia,usualmentealdespertarydepocossegundos
deduracion(55,56).

Enocasionesestanprecedidasporcrisistonicoclonicasgeneralizadas
a despetar.

Lasausenciassepresentanenel10%delospacientes(55).

Los factores  precipitantes son:

- Privacibndesuefio.
- Fotoestimulacion.
- Fdp

- Menstruacion.

- Aoohd  (56).

4.6.1.Diagndstico

1 Heoa  dica

2 Electroencefalograma: Descargasde puntapolipuntaonda,de4a6
Hz, sincdnicas, biaterales, pasa de mayor ampliud  en regones  frontales
(o)

3 Videotelemetria: Identificar tipos de cisis, y en pacentes  de difici
conto, con el fin de descatar eventos no epiépticos.

4 Imégenes. Resonanca magnética en los pacentes  de dificl conrol  (55).

4.6.2. Tratamiento
RecomendacionA: Eladolescenteconepilepsiamiocionicajuvenildebe
sereducadoparalaprevenciondelosfactoresdesencadenantes,yadhesion
a tatamiento.
1 Adecuadahigienedesuefio. Serecomiendanochohorasdiariasde
suefio.
2 Bvitarelabusodebebidasalcohdiicas.
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3 Bviar exposidon  aluces intermitentes de ata frecuencia  (dliscotecas).
4 Prevenir  exceso de trabajo  (fatiga).

5 Nocombinarfactoresderiesgo(trasnocho,alcohol, fatiga).

6 Cumplimentoconelplanterapéutico.

Recomendaciongrado A: Valproato sédico 30a60 mgkg/dia. (p
<0.002)(55). Previainiciaciéndelaterapiasolicitarcuadrohematico,
plaquetas, ransaminasasycontrolconnivelescadaseismeses,ode
acuerdoconlarespuestadelpaciente(37,55,56).

RecomendaciéngradoA: Enpacientes de pobre control,remisiéna
neuropediatra.Lamotriginaadosisascendentessemanalesde0.5mghasta
10a 15mgkg/dia(OR95%)(54,56,57).Elefectosecundariomas
importante, eselrash,especiamenteenelascensodelamedicacion(56,

57)

RecomendaciéngradoA: Valproatoa30-60mgkg/dia, masclobazan
1mgkg/diaenlasausenciasinfantiesp<0.002(58).

RecomendaciéngradoB: Fenobarbital 5mg/kgdia, primidona20mg
k.Controlconnivelesséricosdefenobarbitalcadaseismeses(56).

Duracidéndettratamiento:Minimocuatroafios,concontrolesperiodicos
porpartedelmédicotratante.

4.6.3.Prondstico

Esbuenoenel70%delospacientes, (remiteenlaadolescencia),con
controladecuadodesuscrisisconmonoterapia. Un30%deberecibir
medicacionhastalaedadadulta(56).

4.7.Statusepilepticusennifios
4.7.1.Definicion

EsdefinidoporlaLigalnternacional ContralaEpilepsiayla
OrganizaciénMundialdelaSalud,como*unacondicioncaracterizada
por una cisis  epieptica gue se repte tan frecuentemente o tan  prolongada
quecreaunacondicionfiayduradera’(59).Peroestadefinicidnnoes
clinicamente ttil,debidoaquenoestableceunaduracionespecifica.
Actualmente, lamayoriadelosautoresconsideranquestatusesuna
condicion  caracterizada por una crisis  epiéptica contihua o intermitente,
sinrecuperar concienciacompletamente entre convulsiones, deuna
duraciénde 30minutosomas*(60,63,64,80).

Estodebidoal conocidodafio potencialdespuésde 30 minutosde
actvidad  epiéptica. El satus representa por tanto  una verdadera  urgencia
neurolégica. Cuandoeltiempoexactodelaconvulsionesdesconocido,
cualquierpacientequellegueconvuisionandoalserviciodeurgenciasdebe
sermanejadocomosiéloellacumplieranconladefiniciondestatus
eplepics (65)

Statusepilepticus Refractario: statusdeunaduraciénmayora60
minutos,apesardehaberrecibidounaterapiadptima(83).
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4.7.2.Epidemiologia
La incdenda  exacta del status  eplepicus es dificl de precisar,  debido
aquereportespreviosusabandefinicionesnouniformesygeneralmente
la resevaban para las fomas conwvulsivas o para la forma tonicocidnica ©3).
Entrelospacientespreviamentediagnosticadoscomoepilépticos, se
estimaunrangodeocurrenciaentre1.5%a6.6%0(8,9,10).Hauserreporta
queel  statusepilepticussepresentade50a60.000individuosporafioen
EstadosUnidos,conunamayorincidenciaenlosprimerosafiosdeviday
enmayoresde60arios(69,70,71). Estudiopoblacional(DeL.orenzo1992,
Sihinnar1990)realizadoenRichmondVirginia, sugiereque43/00.0000
120.000personasexperimentanun status  epilepticusalafioenEstados
Unidos(72,73)(enColombianocontamosconestainformacion). Deéstos:
- Unterdo  delos casos se pesena enla pimera caiss  de una epiepsa
-Untercioocurreenpacientescondiagnésticoprevio
de eplepsa
-Untercioenelmomentodeuninsultoal SNC(72,73).
Hauserreportaquehastaun70%delosnifiosquepresentaronepilepsia
antesdelafioexperimentaranunepisodiode status _ epilepticus;y,enlos
primeroscincoafiosdediagnosticadalaepilepsia,el20%presentaraun
saiis  eplepiaus  (68).
Laprobabilidadde queunnifioque se presentainicialmenteconun
status  epilepticusdesarrolleunaepilepsiaposterior,esdel0.3%6(60).

Estudiosrecientesindicanquemenosdel 25%del statusennifiosocurre
comouneventoidiopatico(74,75,76,77). Lasetiologiasagudasy
sintomaticassonlasmasfrecuentementeasociadascon status _ epilepticus

prolongados, conduraciénmayordeunahora(74,76).

Dela misma foma, los stalus  eplepticus  recurentes  son mas frecuentes
ennifiosconenfermedadessintomaticas, progresivas,odegenerativasdel
SNC(78).

473.  Clasiicacion

Cudquer tpo de comisdn  puede converise engsals  eplepicss, ~ peo d
méscomin es e tonicoddnico seiils  epiepiicus “‘convulsvo’ (b 10).

Esmuyraroquesepresenteun statusepilepticusenunlactanteo
preescolarpreviamente sanoconunaepilepsiaidiopética, sinevento
precpiarnte.

Cuandounnifiopresenteconvulsionesprolongadasresistentes,sedebe
iniciarunacompletaevaluaciondiagndsticaquetodaslascausasde
convulisiones,juntoconlablsquedadeloseventosprecipitantesdescritos
enla tablall .Observamosenelaunmayorfrecuenciadefiebreeinfeccion
comocausade  statusenlosnifios,encomparaciénconlosmayoresde 16
afiosyadultos, cuyaprimeracausaeslaenfermedadcerebrovascular.La
suspensidonocambiodelamedicaciénanticonvulsivantefuelasegunda
causade statusenambosgruposdeedad.

Los rangos de ocurencia  de la etiologias repotadas  para nifios  y adulios
enochoestudiosestandemostradasenla tablal2  (67)

Datostomadosde Aicardiy Chevrie (1970), Rowany Scott(1970),
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DEL STATUS EPILEPTICUS

. Generalizado
- Convulsivo
Ténico

Clénico

- No - Convulsivo
Status de ausencia

. Parcial (focal)

- Status epilepticus parcial simple
Somatomotor

Epilepsia parcial continua
Sensorial

Somatosensorial

Afésico

- Status epilepticus parcial complejo

. No epiléptico

Tabla 10

OxburyyWitty(1971),AminoffySimon(1980), Dunn(1988),Maytalycols.
(1989), Hauser (990) vy Pellock vy cos (994).
Enla Tablal3 seencuentranenumeradoslosdiferentescambios
fisiologicos asociados al status, en orden de presentacion.
El status noconwvulsivo  debemanejarseprontamente, puesconlleva
fegos. H datus  comisio , es la mayor emergencia  en el tratamiento de la
epilepsia, debidoasucaracterdevidaomuerteyalaposibilidadde
secuelss.  H siatus  epiepious  tonicoddnico generdizado,  es @ més peligros
detodos.Estetipode statussepresentaporunaencefalopatiaagudao
cronicaenlamitaddeloscasos.
Laformacriptogénicasepresentaméasfrecuentementeennifiosqueen
adutos (66, 73, 76).

4.7.4.Diagndstico

Eldiagnésticodel statusnoessiemprefaci. Aunqueeldiagndsticodel
Slatus  covusio  es difid de falar, la duradbn deles ciss cas sempre
sonsubestimadas,yaquetiendenadisminuirconelpasodeltiempo,hasta
ser casi  imperceptbles. Y aunque la conwulsion  parezca haber desaparecido,
ladescargaelectroencefalogréficapuedepersistirdemaneracontinua,sin
determinarse s la presenda de descarga  eléctica pura requiere  traiamiento
)

Lainvestigaciondebeserindividualizadadeacuerdoacadaescenario
clinico.El status  epilepticusmasfrecuenteesel statusfebril (ver
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conwiisiones  febriles  en esta misma guia), que no requiere  una investigacion
extensa.Lomismoseaplicaalpacienteconundesordenepilépticoqueya
seencuentraentratamiento(72).
1 Anamnesisyexamenfisicoabreviadosonlasbasesparaeldiagnéstico
eindo del tatamient.
2 Adiss del fpo de stus:  Basados en la dasificacdon del saus  (79).
3 Puncidénlumbar: Debidoalafrecuenciade status  epilepticusennifios
debidoainfeccionesdel SNC,debe serconsideradatempranaenel
manego, pero no en la fase inicial de esbiizacon 65 8. Enla mayoia
deloscasosnoesnecesarioesperarunestudioneuroimagenolégico
parapracticarlapuncionlumbar, peroen casonecesario puede
postergarse. Deberaconsiderarselaposibiidaddeiniciaranthbictico
trapa  adecuada o terapa anivia, por posbe meningis 0 enoefliis.
4 Tomografiaaxial computarizada cerebral simpley con mediode
coniesie.  Consderaa en nifios  con salus  eplepiicus  afebid, con aisis
de recente  apanicion  y en pacentes con eplepsias no contoladas  (8),
ysilascondicionesdelpacientelopermiten(55).
5 Resonanciamagnéticadecerebro: Aligualquelaanterior,sedebe
esperaraqueelpacientesehayaestabilizado, parasertrasladadoy
referido auncento detercer nvel EsUili ene estudo dela etoogia
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cuandoéstanoestidlarayenloscasosenguesesospechaunapatologia
degenerativadel SNC (55, 81). Cuandonoesurgente el estudio
neuroimagenolégico,espreferblelaresonanciaquelatomografia(81).

6 Electroencefalograma: Utilparaconfimmareldiagnésticoenlos status
noconvulsivosyparadescartarun ilepticus(66).
Elstatus noconvulsivo esgeneralmenteconfundidoconsomnolencia,

distraccién,ocomportamientoanormalpsicogénico,cuandolaalteracion

dela  concienciaesmoderada(66).El pseudostatus _esfrecuenteen

adutios,  pero se puedeencontrarennifiosmayoresyadolescentes(72).

Enalgunoscasosel pseudostatuspuedesermuysemejanteacrisisreales.

Hallazgoscomocierreforzosodelosojos,queocurracuandolosestan

observandoylasusceptibiidadalasugestion,puedenserdeayuda.
Elelectroencefalogramaconfirmaralapresenciadeuntrazadoictal

normal(81).
Idealelmonitoreoelectroencefalogréficocontinuode12-48horas,en
lasinstitucionesdetercernivelen status, _hastalaapariciondelpatron

eslido  supeson (60, 6, 63, 76)

ETIOLOGIA DEL STATUS EPILEPTICUS EN NINOS Y ADULTOS

ETIOLOGIA NINOS  ADULTOS
Idiopatico 24-39%  24-38%
Criptogénico 10-23%  3-17%
Febril 20-28%  0-3%

Sintomatico agudo 24-20%  40-57%

Tabla 12

4.7.5. Tratamiento

El status  epilepticuscomourgencianeurologicarequieremantenerla
respiracion,medidasgeneralesdesoporteytratamientoespecificodelas
ciss  menras  se invesiga  la efdogia (63). Los objefvos  del tratamiento

urgente,enordendeprioridad,seencuentrandescritasenla tablal4.
RecomendaciongradoA:

1 Manejodeviaaéreaadecuada, respiracionycirculacion (A,B,Cde
lareanimacion)

Enelnifioconstatusepilepticus sedebeadelantarunaevaluacién
inmediatadelafunciéncardiomespiratoriamedianteladeterminacionde
los sgnos vikes, auscultacion, inspeccion  de la via aférea, pulsooximetia
gases areriakes, y succdn, S s necesania
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CAMBIOS FISIOLOGICOS CON STATUS EPILEPTICUS

On venosa

guineo cerebral
sanguineo cerebral

itico

Tabla 13

fiebre, lesién ocupando espacio.
5. Corregir dishalance metabdlico.
6. Prevenir complicaciones sistémicas.
7. Tratamiento de la etiologia del Status y evaluacién posterior
8. Arreglos necesarios para una adecuada referencia para continuar tratamiento
6 transporte a un centro de atencién secundaria y terciaria (Niveles Il 'y IlI).

Taba 14
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Laincapacidaddemantenerunaviaaéreapermeableeselriesgo mas

importantedelpacientecon status(63,65).
- Colocar al pacente en posicion  adecuada, en declbito lateral, aspirar
SeCreciones.

-Administraroxigenoal 100%(mascarafacialclara,idealmentecon

bosa de no reinhalacion) (65, 81). Aunque €l paciente llegue respirando

ala sda de umgencas, puede estar hipéxico, con acidosis  respiratoria,

debidoalaapnea, poraspiracionopordepresioncentral (72,66).

- Siesnecesario se debe intubar paramanteneruna adecuada

oxigenaciéndurantelaconvulsionyadministracionde lasdrogas

antiepiépticas, lascualespuedenproducirdepresionrespiratoria(63,

65).Enelpacienteneuroldgicamentedeprimido, laintubacionelectiva

y € sopote  ventiatorio son umgentes. Enla mayorda de padentes,  colocar

unacanuladeGuedely/unacanulanasalsoninsuficientes,debidoala

depresionrespiratoria. Estayelparorespiratoriosonlasprincipales

causasdemorbilidad(65).

-Tomarmuestrade sangre paradeterminargases, glucosa, calcio,

electrolitos,hemograma, nivelesdedrogasantiepilépticas, cultivos

(bacterianos y Vigks), estudos  toxicoldgioos (dependendo de la hisioria

yexamenfisico),ayudanaesdarecerlaetiologia(63,65,79).

Lasdificutadesenmantenerunaviaaéreapermeablecesanrapidamente
alsuspenderiaconvulsion. Elaumentodelapresionarterial,generalmente
vuelvealanormalidadalsuspenderlacrisis,aunqueunaarnitmiapuede

sugerr  una etiologia  de la conwision (g  intoxicacion con antidepresivos

triciclicos).Lapresenciadebradicardia, hipotensionypobreperfusion,

sonsignosdealarma(65). Indicanunahipoxiaseveraylanecesidad

inmediataderestablecerlaviaaéreayventilarelpaciente(méascarao

intubacion).

2 Teminacidndelacrisisyprevenciondelarecurrencia
Antesdeadministrarcualquiermedicacionesesencial:
-Obtenerunabrevehistoriaparadeterminarsielpacientehatenido
convulsiones  anteriores,usodemedicacion,enfermedadescronicaso
alergiasamedicaciones.Estopuedeserrealizadoporotrapersona,que
noestéinvolucradaenelmanejoagudoinicial. Estahistoriapemmitira
incar el proceso de bisqueda de la efdogia  mienras  se estA  yugulando
la conwision (60, 63, 65).

-Liquidosendovenosos: Sedebenadministrardeunamaneraadecuada,
redizando lascorreccionesporfiebreuotrapérdida. Todos, los
pacientesconstatustienenalgiingradodeedemacerebral,peronunca
sehaconcluidogqueéstolleveasecuelasneuroldgicasalargoplazo
(8)).Sinembargo,lasobrehidrataciondebeserevitada(81).
Sedebeintentaraccesovenosoendosoportunidades. Sinoesposible
lograrlo,debeutiizarselaviaintradsea. Sepuedeempezarconsolucion
salinanomal(dextrosaal5%oconnatrol).
- La deleminacion  de gicemia @ lado del pacente  (destostX) establece
lanecesidaddeunbolodedextrosa. Ladosisrecomendadaesde2-4
mg/kgdeunasoluciénal25%porviaintravenosa(61,63,65).
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-Encasodequenoseaposibleunaccesovenosolarutaintradseade
emergenciapuedesertitantoparalaadministraciondeliquidoscomo
demedicamentos(74,82).

-Monitoreodetemperatura: Lahiperpirexiapuedesersignificativa

duranteel cursodel  status  epilepticus,aunenausenciadeestado
febil  previo.  Sedebe monitorizar,idealmenteviarectalyser
agresivamentemanejada, debidoaquepuede contribuiraaumentarel
dafiocerebral(75).

3 Manejoanticonvulsivante
-Ladrogadeeleccionparacadapaciente puedenoserlamisma.
-Lashenzodiazepinassonpreferidasporlamayoriadeautoresenel
manejo inicial del salus (60, 65, 81).
- Se deben utiizar medicaciones  antiepiépticas gue sean conocidas  para
elclinicoytratardeusarlasenlasdosisadecuadasynoesperaraque
ocurranmads ass @0, 63

- Sttus  epiepticus no coovulsivo (0 status de peft mal): diazepam N a
lasmismasdosisyconlasmismas precaucionesqueenel status
comE0

-Elmanejodel status  convulsivo  focalydelgeneralizadoesigual(66,

60, 63).

Laguiaparaelenfoquedeltratamientoestaindicadaenel algoritmo
Ne.L

4.7.6.Medicacionesdelstatusconvulsivo
RecomendaciéngradoA:
* Benzodiazepinas
-Diazepam :IV0.1-0.5mg/kg(media0.3mg/kg) SINDILUIR, 1-2dosis
IV conintervalodelOminutos. Iniciodeaccion 1-3minutos (63,65,
66,81). Intrarrectal 0.3-0.5mg/kg. Iniciddeaccion 1-2minutoso
endotraquealointradseo(82). Dosismaximalomg. Ratadeinfusion
0.4 cc/min (2mg/min) Presentacion: ampI0mg en 2cc (vigilar:
hipotensién vy depresidn  respiratoria), 65, 66).
-Clonazepam :1V0.05-0.1 mg/kg (previamezcla con suampolla
diuyentelcc).Iniciddeaccionl1-3minutos.Usointradseoigualdosis
65 82. (\iglr hipotensén ~ y depresén  respiratoria )
-Midazolam :1IV0.05-0.2mg/kglento-SINDILUIR. Iniciodeaccion
1.5-5minutos. Intradseo, igualdosis (*). IM0.2mg/kg conbuena
absorcion(62). Dosisméaxima5mg/dosis. Sublingual0.05-0.15mg-kg
(gotasdelaampolla). Presentacionamp15mgen3cc. Dosismaximab
mg/dosis(65).Puedeocasionarhipotensiénydepresidnrespiratoria,

peroenmenorgrado.
(*)Laviaintradseadebereservarseparacuandonosetieneunacceso
venoso(65).
*Se debe utilizar un anticonvulsivante de ACCION PROLONGADA
simultaneamente conlaprimeradosis de benzodiazepina: fenitoinad

fenobarbital  (60,63,65).
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Fenitoina: IV18-20mg/kg (65,81)-Ratainfusién 1 mg/kg/minuto
conratamaximade50mg/minuto. Iniciodeaccion 10-30minutos. Dosis
méxima1.000mg.Diluirensoluciénsalinanormaloaguadestilada. Se
cristaliza en soluciones  dextrosadas. No uso por via intramuscular (vigilar
hipotension,aritmias-monitoreocardiaco), (60,63,65).

Fenobarbital: 15-20mg/kg IV hastaunmaximode 600mg(63, 65).
Ratadeinfusion 1mg/kg/minuto. Inicié de accién: 10-20 minutos.
Presentacionampde40-200mgen1cc.Deprimeraeleccidnenneonatos
(63,66). Vigilar depresion respiratoria cuando administrado con
benzodiazepinas.

Lidocana  (Xiocaina). Doss. 1020 mgkg V. Si paan las aiss, sequir
coninfusionde6mg/kg/h(porsuvidamediacorta), (64,65, 66).

S pessen s, se consdera  refractanio a Lidocaina  y no se justiican
masdosis.

ANESTESIAGENERAIcondosisaltasdebarbitiricostipotiopentalo
fenobarbital(comabarbitirico)oanestésicoinhalado(pacienteintubado
yenunidaddecuidadointensivo).

TIOPENTAL (Pentotal) barbitiricodeaccioncorta, infusion30mg/kg
enunahora, seguidodeinfusiéncontinua5mg/kg/hyaumentarhasta
10-20mg/kg/h, segunnecesidad(60, 63,65), (hastaobtenersupresion
electroencefalografica-enpacienteconmonitoreoelectroencefalografico
-enloscentrosdelliNivel). Nivelesséricosdptimos:250ug/mi(83).

Fenobarbital: Barhitaricodeaccionprolongada, 15-20mg/kgIVen
bolos,cada30-60minutos, hastaelceseclinicodecrisisoelectro-
encefalogramaconpatrondeestallido-supresion. Nivelesseéricooptimos
paracontroldecrisis60ug/ml(rango30-120ug/ml),(60,63,83).

ANESTESICO INHALADO: Isoflurane o Halotano (65,66,83)
(RecomendaciongradoB).

ACIDOVALPROICQIntrarrectal 20mg/kg, de lapresentacion oral
(250mg/5cc)diluidaenaguaaunarelacion1: 1 comoenemaderetencion
(65,83),conproteccionperianalconvaselina, porlaproctiisquepuede
producir.Desventajas:suabsorcioneneltubogastrointestinaleslentay
suiniciodeaccionesdedosacuatrohoras.(83).

4.7.7.PronGstico

-Lamorbimortalidaden statusesta determinadaporlacausaprimaria
y la terapéuica  eficente con la que es tratado (66, 76, 77, 8l). (@ba 15).

-EIdanoneurologloopermanenteserelaaonaconelstaanepllepnws

generalzaco (83

-Lapresenuade lesibnagudaocrénicadel SNC,aumentaelriesgode
muerte,dedisfuncionneurolégicaydeepilepsiaposterior.

-Enausenciadelesiénagudadel SNC, elriesgode muerte,aunque
menor,dependedelaactividadconvulsivaporsimisma(77).

- B pondsico meora s la estabiizacion se logd  con buena oxigenacon
ynivelesdeglucosaadecuados,combinadosconuntratamientodirigidoa
b eidogia dd saws (76, 83).
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PRONOSTICO DE STATUS EPILEPTICO EN NINOS

Aicardi  Dunn Maytal MCV
1970 1988 1989 1990

Pacientes 239 97 193 206
Duracion SE 60 30 30 30
Sintomaticos  75% 72% 7%  76%
Morbilidad >50% 23% 9.15 -
Mortalidad 11% 8% 3.6% 6.0%

Teba 15

-LamayoriadelamuertesreportadasporMaytal (76)yPhillips(77)
fueron  afribuidas alesén aguda del SNCo a encefalopatia progresiva  previa.

-EnelestudiodeMaytalycols(16),noseasocimuerteconstatus
idiopaticooconstatusfebril EnelestudiodePhilipsyShanahan,de218
nifios solo uno falleco, previamente  sano con status  epiepticusidiopatico
05%), (77).

-Maytaly cols(76)describieronquelafrecuenciade desarrollar
eplepsia,  después de un stalus,  diferfia segin la causa. Esta frecuenda  fue
del25%paranifioscon statusepilepticusidiopaticoyde4%paranifios
despuésdeunepisodiode statusepiepticusfebil(76).

-ElestudlodeMaytachoIs (76)concluyeenquelamorhilidaddel

statusepilepticus,esbajaennifiosquehayansidotratadosagresivamente
yenausenciadeinsultoneuroldgico,odesordenneurologicoprogresivo

(%),

-Enelestudiode ShinnaryMaytal (1992),el statusrecurrentese
presentd en nifios neurolégicamente anormales (p<0.001), (61).
Encontraronunamorbimortalidadbajadel statusepilepticus recurrente
enestegrupodepacientes,enloscuales statussepresentaapesardela
terapa  antiepiépica 6D).

- Ciisisrefractariaspuedenocurrirenel26%delonifioscon status
eplepicus  (76).

Losnifiosqueexperimentanunepisodiode status  epilepticuscausado

porunalesiénagudadel SNCtienen unamayor frecuencia (46%) de

presentarun statusrefractario,comparadoconlosnifiosque presentan

siatus  idiopdtico o febi, los cudes tenenuna  frecuenca  posteior de satus
refractariodel.7y14%,respectivamente(83).
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Lamortalidaddelstatusepilepticusrefractariodependetambiéndela
etiologiayvariade0-70%(76,83).Noocurieronmuertesenlosnifios
con saus  refradanio awya causa fuera  idopéica, felxi  ounaleson conica
delSNC(76).

48 Eplepsas refacaries en kb infanca

(Estaguiaestadisefiadaexclusivamente paramanejoporpartedel
neuropediatra)

Lasepilepsiasrefractarias,conocidascomointratablesocrénicas,se
handefinidocomoaquellascrisisepilépticasquenosehancontrolado
completamentecondrogasanticonvulsivantesunafiodespuésdeiniciarse
las crisis, apesar de un diagndstico adecuadoy untratamiento
cuidadosamente monitorizado (84,85, 86). Aicardiconsideraqueel
caracterderefractariedadnosélodependedeltipodeepilepsia, sino
tambiéndeltipoycantidaddetratamientorecibido(84).

Elestudiode Camfield (1993), sobre el seguimientode nifioscon
eplepsa (estudio  poblacional  con un predictor vy tratados  con medicacion),
informa  sobre la presencia de eplepsia  refractaria enla infanca  en un 30%

ElestudiodeFinish(Silampé&,1993),de 245nifiosconepilepsia,con

unseguimientode 30afios, el 22%presentabaepilepsiaintratable; en
esteestudiocuatro(4)factoresfueronpredictoresindependientesde

intratabiidad (IC 95%), (87) (tbla 16).
Predictor OR 95% Cl
Tiempo corto de seguimiento 3.6 1.2-10.4
Presencia de status epilepticus 11.4 3.2-41.0
Alta frecuencia de crisis inicialmente 4.6 1.1-193
Etiologia sintomatica 2.9 1.1-82

Tabla 16

Enla tablal7 seobservaunarelaciondirectamenteproporcionalentre
elaumentodelnimerodepredictoresylapresenciaderetardomental;de
los cuaro (4) factores de riesgo, la etologia  sintomaica  y €l tempo corto
detratamientofueronlasvariablesdemayorimportanciaparapredecir
niratabiced @)

Enelestudiode Berg 1996 (88), de caso-control paradeterminar
pedcores de eplepsa inratable en nfics, con miipe  regesén  logistica,
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los  predictores independientes  de intratabiidad fueron:  espasmos  infanties
(West)OR=10.42,p<0.03;edaddeinicio,condisminuciéndelriesgoal
aumentarlaedad, OR=0.77 porafio, p<0.0001; epilepsiasintomatica
remota,OR=2.24,P<0.04;y statusepilepticus, OR=3.30,p<0.04(88).
Unaasociacionfuerteunivariadadeintratabiidadseevidenciconvarios
factores:espasmosinfanties, epilepsiaremotasintométicaehistoriade

status __epilepticus antes de diagndstico  de eplepsa  (83).

No. Predictores Pacientes epilepsia % Retardo mental %
Sin predictor 3.7 3.7
Con un predictor 224 17.1
2 predictores 50.0 55.6
3 predictores 66.7 50.0
4 predictores 100.0 100.0
(87)
Taba 18

La tablal8 demuestraquelosespasmosinfanties(\West),edaddeinicio
(primerosafiosdevida), statusepilepticus, microcefalia,convulsiones
neonatalesyepilepsiasintomatica, sonlosprincipalespredictores
independientespararefractariedad(88).

Losantiepilépticoscontrolanaproximadamenteel 70%delascisisde
los nfics (84, 85 86, 87, 83). Llas oiss no conrdladas  tenen  efecios  en €
desarmolo del sistema nenvioso  central, cognicion, desamolo del lenguaje,
desamolo  motor, desarolo  psicosocil y cdidad de vida (84).

La mayoria de los niflos ocon cisis intraiables (73%), iniciaron sus cisis
alrededordelosdosafiosdeedad (84, 85). EIgrupode pacientescon
epilepsiaintratableorefractariasonlosquegeneranmayorlimitacion
psicosocial,escolaryeconémico.

Enla tablal9 seenumeranlascausasmasfrecuentementeasociadasa
nratabidad @4

Otrascausasdeintratabilidad, norelacionadasconlaetiologiadelas
crisis,seenumeranenia tabla20.
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Tebla 19
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4.8.¢ Quéfactoresdeterminanel

pronostico?

Bxisten factores  predictivos de pobre prondsiico; de éstos la duracion vy
elnimerodecrisis, puedensermodificadosporunmanejoracionalcon
anticonvulsivantes (85, 86). Paradeterminarlaresistenciaalos
medicamentos,esesenciallaevaluacidndelossiguientespuntos:
1 Diagnéstico(epiepsiaceventonoepiéptico).
2 Criss Y dasficacon de sindomes  epiépicos.
3 Etiologia(neuroimégenesy screening ___metabdlico).
4 Revision del tratamiento incuyendo  dosis, niveles sércos, monioria de
5 Evaluacidndelaprendizajeyproblemaspsicosocialesquecontribuyen

al fbla deootd dels aolss  (87)

Enla tabla2l seencuentranlasfrecuenciadelosdiferentestiposde
crisisconvulsivas, refractariasalmanejofarmacolégico, siendolas
principaleslosespasmosinfantiles, crisistonicoclonicasgeneralizadas

asociadasacrisisparcialescomplejasylascrisistonicas,axialtonicas,
ausenciasatipicasytonicoclonicas(sindromedeLennox-GastaLtt)(87).

FRECUENCIA DE CRISIS REFRACTARIAS AL TRATAMIENTO
DIFERENTES TIPOS DE CRISIS REFRACTARIAS AL TRATAMIENTO

TIPO % de refractarias

Espasmos infantiles West. 55 -85
CTG + Parcial compleja. 65-70
Sindrome de Lennox Gastaut. 50-70
CTG secundarias. 55 - 60
Crisis parcial complejas sintomatica. 40 - 67
Crisis parciales simples sintomaticas. 35-60
Crisis ténico clinica generalizada. 20 - 30
Ausencias infantiles. 20 - 30
Ausencias juveniles. 10 - 35
Crisis parciales primarias. 0-2

Teba 21

4.8.1.Epilepsiaparcialsimpleycompleja
sintomatica

Lascrisisparcialescomplejasrepresentanuneventodelcerebrode
oigen focal que se inda con una variedad de sintomas motores,  sensoriales
oalteracionesdeconducta; el ‘aura’algunasvecesprecedelascrisisy
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representaeliniciodeunsintomasensorial. Duranteunacrisisparcial
complejapuedenpresentarseautomatismosmotores, sonidosguturalesy
somnolenciatransitoria. Losmovimientos puedenvariarde personaa
persona,ysiempre hay un patronde conductadiferente (conductas
estereatipadas).

Segin el siio  donde se oignan ks aiss  pueden mostar  caracterisicas
semiolégicasdiferentes: crisisdelobulofrontaltemporal parietaly/o
ooopial ©4, 86).

4.8.1.1 Etiologia

Sintomaticasgenéticas: Disgenesiacerebral; neurocutaneos;tubero-
edaoss

Sintomaticas: Trauma.

Infeccidn  prenatal - postnatal.

Anoxia-isquemia.

Hemorragias.

Degenerativas.

Tumorales.

4.8.1.2.Diagnéstico

1 HISTORIACLINICA

2 ELECTROENCEFALOGRAMAExamende ntina paa inicdar el estudio;
evidenciadescargasfocalesdeacuerdoalsitiodelaalteraciondela
actividadeléctricacortical. Puedesernomalenun15%(4,86).

3 VIDEOTELEMETRIA: Se utilizanregistrosprolongadosde24horaso
més, para evaluadon del patdn icel  y descatar  evertos  no epiépticos.
Sepuedendisminuirlosanticonvulsivanteshastalamitaddeladosis
é

4 RESONANCIAMAGNETICACEREBRAL: Revelaelorigenanatémicode
lascrisis. Lasensibilidadparadetectaranormalidadesesdel 95%
(P<.001),comparadoconlatomografiaaxialcomputadorizadade
cerebro(32%); correlaciondndoloconhallazgoshistopatologicosfue
predictivoenel88%(P<.001)(89).

5 SPECTCEREBRALCONHMPAO (Espectroscopiaconfotonunico) para
e Nvel Il de aencon:  refiga patlogia  funconal  relaconada ocon las
crisis, identiicando el foco epieptogénico (hipoperfusion regional);
loscambiosson maspronunciadosictalmente;esdeutilidaden
pacientesconresonanciamagnéticacerebralyelectroencefalograma
normales(90,91).

4.8.1.3. Tratamiento

Lamonoterapiaes particularmente dificilen estos pacientes.
Usuamenterequierenaltasconcentracionesdemedicaciénenpoliterapia,
especialmenteenepilepsiadeorigendelldbulotemporal( 30, 84, 85, 89,
2, B A

Recomendaciongrado A: Carbamazepina20-30mg/kgdia, CI70%,
P<0.05(39,93),(realizarmonitoreodenivelesséricos,cuadrohematico,
transaminasas)+gabapentin40-50mg/Kgdia, C195%, OR=2.29(1.53
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-343)(92,96)ofenitoina5-10mg/Kgdia,P<0.05(monitoreodeniveles
séricos,  preferide no usar en nifias por sus efectos  secundarios  COSMEGCOS),
)

Recomendaciongrado A: Carbamazepina20-30mg/kgdiap<0.05+
Valproatosédico 100mg/kgdia, C151%P<0.01 (realizarmonitoreode
nivelesséricos,cuadrohematico, plaquetas, ransaminasas,amonio), (37,

39, 93).

RecomendaciéngradoA: Lamotriginaendosisascendente 10-15mg/
kgdia, iniciandocon0.5mg/kgyaumentosemanal. C195%, OR=2.32(
1.47a3.68),p<0.002(8, 14, 15) 0 Vigabatrin 100mg/Kgdia, p<0.05,
95%Cl0+20(95,97).

RecomendaciongradoA: Felbamato30-45mg/kg/diaClp, (seutiliza
cuandohanfalladotodaslasopcionesterapéuticas; sedebenconocerlos
efectossecundarios, principalmenteanemiaaplasticayhepatotoxicidad,
controlsemanal de cuadro hematico, transaminasas, se necesitael
consentimientodelospadres),(92,99).

RecomendaciongradoB: Considerarcirugiadeepilepsia(85,95).

4.8.1.4.Prondstico

Depende de la etiologia, la edad de inco delas cisis y su frecuencia,
lapresenciade statusepilepticusyelcompromisodelasfunciones
cognoscitivas(conpresenciaderetardomental). Lasepilepsiasparciales
deldbuloterporalsintométicas, deinicioantesdelosdosafiosdeedady
lapresenciaderetardomental,disminuyenelprondstico(32,84,85,89).

4.8.2.Espasmosinfantiles: Sindrome de West
Correspondenal2.1%delasepilepsiasdelainfancia,entrelostres
mesesalafiode edad Se caracterizan porlapresenciade espasmos
repetitivos, flexor, extensor,omixtos; seacompafianderetardoenel
desarrollopsicomotororegresioneneldesarrolio, losespasmosocurren
ensalvasysenotanmasfrecuentementecuandoelnifioseestadespertando
ocuandoseestadurmiendo). Lascrisissondeunoatressegundosde
duracion(84,87,89). Estedesordenpuedesersintomaticooidiopatico.
Enlosidiopéticos(10-15%),elnifiopresentaundesarrolloprevionomeal
ynoexisteetiologia; mientraslos sintomaticos (85-90%), puedenser
secundariosaunavariedaddeanormalidadesdeldesarrollodelcerebro,
congénitasoadquiridas(85).Lascrisispersistenenun43.3%(4).

4.8.2.1.Diagnostico

1 HISTORIACLINICA

2 ELECTROENCEFALOGRAMA: Ipsarritmiadeltaaltovoltaje difusoy
descargasparoxisticasmultifocales. Patronseudoperiddicoensuefio.
Electrodecremental ictal @4, 84, 92, 97).

3 RESONANCIAMAGNETICADE SISTEMANERVIOSO CENTRAL:Anormal
enel69%, atrofiafocal 35%, anomalias congénitas 19%, atrofia
generalizada15% @ 8o

4 TAMIZAJE METABOLICO: Cuando se sospechen erroresinnatos del
metabolismo:fenilcetonuria, hiperglicinemianocetasica(84,86).
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5 SPECTCONHMPAO (Espectroscopiacerebralconfoténunico), parael
nivelllldeatencion: Cuandonosehaevidenciadoetiologiaporotros
examenes(4,90).

6 TORCHS:Cuandosesospecheestaetiologia(2,5).

7. CONSEJERIAGENETICA: Cuandoseanecesario.

4.8.2.2. Tratamiento

RecomendaciongradoA: Vigabatrinendosisascendentes 150-200
mgporkg.diaOR=3.68(2.46A5.51),(92,94,96,97);alasdossemanas
detratamientoserealizaelectroencefalogramaovideotelemetria(registro
detreshoras);sicontinianpresentandosedescargasclinicasyeléctrica,
secambiaalarecomendacionAl (losespasmosinfantilessintomaticos
respondenmejoraestaterapiaenun74%).

RecomendaciéngradoA: Terapiahormonal: ACTH: 20U IMdiariamente
pordos semanas, conaumento a30 U durante cuatro semanas p<0.05
(84,92); estetratamientoesmasefectivoencriptogénicos(conocere
identiicar efedos  secundarios).

RecomendaciongradoB: Sinosecontrolanconlasanterioresopciones:
valproatosodicoadosisde 100a150mg/kgdia+Clobazan2mg/kgdia
p<0.002(monitoreodenivelesséricos,cuadrohemético, ransaminasas,
amono séico);  desamola  tolerancia, conrol  toal  20%, reduccion  de aisis
>75%(37,58).

Recomendaciongrado B: Gamaglobulina300 mg/kgdialV:infusion
cadatressemanaspor12semanas(96,100).

4.8.2.3.Prondstico

Lasformasbenignas,sinretardomental(17.0%6),ienenbuenarespuesta
alamedicacién,ycompartenciertas caracteristicas propiasdelos
pofadores  de epiepsias esencdes alo lago de su evoudin (@) La mayora
deestosnifiosvaapresentarretardoeneldesarrollopsicomotoryretardo
mental;conuntratamientoagresivo, elcontrolprecozdelosespasmos
infantilesse haconvertidoenunaobjetivodeméaximaprioridad, siendo
mésalentadorelprondsticodeestosnifios(32,87,100).

4.8.3. Sindrome de Lennox Gastaut
Se caracteriza por la presenca de cisis axdal tonicas  (43%), ausencias
atipicas(80%)ycrisistonicas(94%). Sepuedeasociaraotrostiposde
cisis  como mioddnicas, tnico donicas generdizadas  y parcides, y severo
deteriorodelasfuncionescognoscitivasycalidaddevida. Usualmentese
presentaresistenciaalamayoriadelosanticonvulsivantes(84,88,101).
Enestegrupodepacientesesmuyfrecuentelapresentacionde status
epilepticustonico(60%),(87,88,101).
Crisistonicas:Consistenenextensionlentadelascuatroextremidades
ydesnaqondelamlrada,algunascnslssepuedenIlmltaraladesvmon

Cisis axa tncaa Indue fexion dela cabeza y cuelo,  con contraccdn
delosmusculosmasticatoriosyeventualvocalizacion(84,101).
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Ausenciaatipica: Consiste enfluctuaciondelcompromisodela
condenda  (Sendo  difid deeminer € ndo yfrd de b ausenca),
haycompromisodeltonoaxialque puedeocasionarcaidadelpaciente,
cloniasdelosojos, factoresautonémicosmoderados(taquicardia,apnea,
enrojecimientodelacara,diataciondelapupila)(84,101).

Seestimasupresentacionen4.4casosporafio. Sepresentanmas
frecuentementeentrelos12mesesdeedadalosochoafiosdevida(101).
Este sindrome se puede presentar en nifios previamente sanos o con
epiepsiaprevia,incluyendocrisisparciales,aLisenciasatipicas,
epilepticusy, particularmente, enpacientesconsindromede\Westentre
un30a41%deloscasos(84,101). Lascrisispersistenenun69.5%(4).

4.83.1 Etiologia
. Premalrez, hipoxa  isquémia,  asxia.

. Infeccion  del  SNC: Encefalitis, meningts, toxoplasmosis, rubéola.

.EnfermedadesgenéticasdelSNC(2,19).

4.8.3.2.Diagnostico

1 HISTORIACLINICA.

2 ELECTROENCEFALOGRAMA: Trazadointerictal muestra puntaonda
lenta (1.5-2HZ) seudorritmicas, conanomalias multifocales.Las
descargassondifusas,ocasionalmentedepredominioanterior(4,101).

3 VIDEOTELEMETRIA: Se utilizaparadocumentary clasificarlos
diferentestiposdecrisisoparadescubrireventosnoepilépticosde
tipo psicogénico, antes de comenzar a manipular el manejo
farmacoldgico(4). Paraesteexamenserecomiendareducirenun50%
lasdosisdefarmacosqueestarecibiendoelpaciente,24horasantes.

4 RESONANCIAMAGNETICADE SISTEMANERVIOSO CENTRAL:
DescartalesionesestructuralesdelSNC(89).

5 SPECTCONHMPAQ (Espectroscopiaconfotonunico). Paranivellllde
atencion, cuando laresonanciamagnéticano evidencialesion
estucural @ 9.

4.8.3.3. Tratamiento

RecomendaciéngradoA: Valproatode sodioadosisde 100mg/kgdia
+Clobazan1-2mg/KgP<0.02(37,58,92).Sinohayrespuestaclinicase
pasaalarecomendacién A1, (monitoreode niveles séricos, cuadro
hemético, plaquetas, ransaminasas,amonio).

Recomendaciongrado A: Lamotrigina 10-15 mg/kg/dia, endosis
ascendente(aumentandoladosissemanalmente,dosisinicial0.5mlkg.
dia). Elrasheselefectosecundarioméasimportante. C195%,0OR=2.32
(1.47a3.68)p<0.001(92,94,96).

Recomendaciéngrado A: Felbamato endosisde 15-45mg/kgdia
(P<0.0017),controlsemanaldecuadrohemético,ransaminasas, plaquetas,
porlosefectossecundariosconocidos:anemiaaplastica, hepatotoxicidad,
especialmenteenpoliterapia;esnecesarioconsentimientodelospadres
(92,94,96,102).
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Recomendaciéngrado B: GamaglobulinalV 400 mg/kg/diacadatres
semanasdurante20semanas(103).

4.8.3.4.Prondstico

Lamayoriadelospacientespresentanretardomentalendiversosgrados
QR7%(@4, 88, 89, 101). Esimpotante un manejo interdiscipinario y asesoria
pedagdgica.

5. CONCLUSION
Estaguiadepracticaclinicaesunapropuestaparaayudaralmeédicoen

elmanejodelosnifioscondiagndsticodeepilepsiayconvulsionesfebriles

(Sindrome Convulsivoenlalnfancia). Conellasnoseintentaquesean

aplicadasparatodoslospacientesconestediagndstico. EImédicopuede

escogereindividualizarelmanejo,basadoenunacircunstanciaclinica

Unica, o puede adoptar variaciones de esta guiasobre diferentes

interpretaciones de la literatura. Conesta gquia se pretende reducr € riesgo

enelmanejo,auncostorazonable.

6. RECOMENDACIONES SOBRE NUEVA

REVISION DE LAS GUIAS

d Serecomiendaunanuevarevisiondeestaguiaenunafiopara:

b RevisarelmanejodeStatusepiepticus;conseguirqueseautiizadoen
Colombiaellorazepanparaelmanejodelstatusepilepticus,yaque
estacomprobadaenlaevidencialamenormorbilidadymortalidady,a
lavez,disminucidndecostosenunidadesdecuidadointensivo.

7. RECOMENDACIONES SOBRE
INVESTIGACION

Estudioepidemioldgicosobrelaprevalenciadeepilepsiasysindromes

epiépicos enla imanda end Instuo de los Seguros Soddes  en Coombia
Implementarel Programade Cirugiade Epilepsiaen pacientescon

epilepsiarefractariaconelfinde mejorarlacalidad devidayla

racionalizacion de costos.
Crearcentrosdereferenciaparaelmanejodepacientesconepilepsia

refractaria enNvdes Il y IV de atencon.
Iniciarestudioyprogramadeescalade calidaddevidadelnifiocon
eplepsia (104).
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ANEXO 1

HISTORIA CLINICA DE NINOS CON EPILEPSIA

No. HC No. Tel

Nombre Familiar

Nombre

Fecha 1ra. consulta: Edad

Edad de inicio de las crisis:

Tipo de Crisis A: B: C:

Diagnéstico:

Etiologia:

Antecedentes Familiares de Epilepsia:

Antecedentes personales de importancia:

Examen Fisico Peso

EEG:

TAC o IRM

Videotelemetria:

Niveles: Laboratorios:

Otros:

Medicacién:

Plan:

REMISION ESPECIALISTA:

HISTORIA DE CONTROL DE NINOS CON EPILEPSIA
Fecha: No. Orden Hoja No.
Nombre: Edad: HC

Adhesién al Tto: Sl NO _

Controles de crisis Sl NO

Control No: Diaria Semanal Mensual
Medicacién:

Niveles: Fecha:

Ultimo EEG:

Examen Fisico Peso

Plan:
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