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RESUMEN

La primera crisis epiléptica es una causa frecuente
de consulta en los servicios de urgencias. El manejo en
urgencias se centra en el diagnoéstico del episodio y en
la identificacion de la causa subyacente, y s6lo ocasio-
nalmente serd necesario el inicio de un tratamiento
antiepiléptico. Sin embargo, cuando la crisis es prolon-
gada se convierte en una verdadera emergencia médi-
ca, el estatus epiléptico, y requiere un tratamiento
inmediato. En este trabajo se revisaran las pautas gene-
rales de manejo de las crisis y del estatus epiléptico en
urgencias, tanto para el diagndstico como para el tra-
tamiento.
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ABSTRACT

First epileptic seizure is a common reason for
attending the emergency department. Its management
is focused on diagnosis of the episode and on
identification and treatment of the underlying cause.
Occasionally, anti-epileptic treatment will be required.
However, when the seizure is prolonged - a condition
known as status epilepticus- it becomes a life-threatening
process and requires immediate treatment. In this
article, general advice and guidelines for the
management of seizures and of status epilepticus in
emergency departments is reviewed.
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INTRODUCCION

Las crisis epilépticas son uno de los
problemas neuroldgicos mas frecuentes en
el servicio de urgencias, constituyen el
motivo del 1-2% de las consultas en urgen-
cias'. En Estados Unidos se ha estimado
que aproximadamente el 2-5% de la pobla-
cion experimentara una crisis afebril a lo
largo de su vida', siendo la incidencia de la
primera crisis epiléptica en ese pais de
unos 150.000 adultos por ano® Habitual-
mente los pacientes llegan al servicio de
urgencias una vez ha cedido el episodio y
el manejo en urgencias se suele centrar en
el diagnostico clinico y etiolégico. En estos
casos es de suma importancia identificar
aquellos pacientes con crisis sintomaticas
a patologias agudas que requieren trata-
miento inmediato (meningitis, intoxicacio-
nes, traumas, alteraciones metabdlicas
como la hipoglucemia, etc.) y aquellos
pacientes sin causa aguda pero con un
mayor riesgo de recurrencia de crisis.

Cuando la crisis es prolongada puede
llegar a convertirse en una verdadera
emergencia clinica. Tradicionalmente se
consideraba que cuando una crisis dura
mas de 30 minutos o cuando se producen
dos o maés crisis seguidas sin recuperacion
entre ellas es un status epiléptico (SE).
Recientemente se ha propuesto que se
considere status tras 5 minutos de crisis
continua o si se producen dos crisis segui-
das sin recuperacion entre ellas®. El status
ocurre generalmente en el contexto de
patologias agudas sistémicas o neurologi-
cas y, menos frecuentemente, en pacientes
diagnosticados previamente de epilepsia.
La incidencia del SE varia entre 9,9/100.000
y 57/100.000 habitantes, con una mortali-
dad del 7-46%". Es mas frecuente y grave en
los ancianos®’. La mortalidad depende fun-
damentalmente de la etiologia, siendo
especialmente alta cuando se puede iden-
tificar una causa aguda®’. En la poblacién
adulta las causas mas frecuentes son el
ictus, lesiones cerebrales traumaticas,
neoplasias cerebrales, infecciones del sis-
tema nervioso central (SNC), encefalopati-
as toxicas o metabolicas y alteraciones
electroliticas”. La causa mas frecuente en
nifnos son las convulsiones febriles prolon-
gadas que se asocian a una morbi-mortali-
dad practicamente nula’. En la poblacién
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epiléptica mas del 50% de status se debe a
la retirada accidental o voluntaria del tra-
tamiento cronico y se asocia a un mejor
pronostico' 2

Aunque no existe una clasificaciéon del
status bien definida, clinicamente se suelen
diferenciar el status convulsivo y el statusno
convulsivo. Ademas de las diferencias clini-
cas, los distintos tipos de status suelen
requerir un manejo clinico diferente. Asi,
mientras el status convulsivo requiere un
tratamiento médico urgente y agresivo, fun-
damental para mejorar el prondstico®”, en
muchas ocasiones el status no convulsivo
requiere un manejo conservador centrado
en la identificacién de la causa y no en un
tratamiento agresivo que puede llegar a
empeorar el pronéstico™. Otros autores
clasifican el status de forma similar a la cla-
sificacion de crisis de la Liga Internacional
contra la Epilepsias (generalizados vs par-
ciales o focales) suponiendo que todo tipo
de crisis puede desembocar en un status, o
bien combinan ambas clasificaciones®.

En esta revisiobn presentaremos el
manejo en urgencias de la primera crisis
epiléptica y del status epiléptico, convulsi-
vo y no convulsivo, tanto desde el punto
de vista del diagnostico como del trata-
miento.

MANEJO DE LA PRIMERA CRISIS EN
URGENCIAS

Diagndstico

Cuando el paciente que ha sufrido un
episodio sugestivo de una crisis epiléptica
llega al servicio de urgencias puede haber-
se recuperado del todo o, sobre todo tras
crisis generalizadas y/o prolongadas,
puede llegar confuso o estuporoso. El pri-
mer paso es la comprobacién de que el
paciente mantiene las constantes vitales
dentro de la normalidad y de que la oxige-
nacion es adecuada. Cuando el paciente
permanece confuso o estuporoso puede
ser dificil determinar si es un estado post-
critico, un status epiléptico no convulsivo
o un deterioro de conciencia de etiologia
no epiléptica. El rapido diagnéstico y tra-
tamiento pueden ser cruciales en los dos
altimos supuestos por lo que esta situa-
cion debe ser considerada como una ver-
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dadera emergencia. En este apartado nos
centraremos mas en el manejo del pacien-
te que ha sufrido una crisis epiléptica de la
que ya se ha recuperado o esta en vias de
recuperacion. Posteriormente revisaremos
el protocolo de actuacién ante la sospecha
de un status epiléptico no convulsivo.

No existe ningtn algoritmo estandari-
zado para la evaluacion del paciente que
ha sufrido una primera crisis epiléptica.
Recientemente el Subcomité de los Estan-
dares de Calidad de la Academia America-
na de Neurologia, conjuntamente con la
Sociedad Americana de Epilepsia han
publicado una revisiéon sobre las estrate-
gias a seguir en la valoraciéon de una pri-
mera crisis epiléptica no provocada segin
los niveles de evidencia cientifica”. En ella
se recalca la importancia de realizar una
buena historia clinica y exploracién fisica
para llegar al diagnéstico correcto, ya que
no existe ningn hallazgo clinico, sintoma
o prueba complementaria que discrimine
por si mismo, de forma fiable, una crisis
epiléptica de un evento no epiléptico™".
Los episodios que mas frecuentemente se
confunden con crisis epilépticas son el sin-
cope, la migrafa, la intoxicacién o res-
puesta a ciertos farmacos y drogas ilega-
les, trastornos del movimiento, trastornos
del suefio y los trastornos psiquiatricos
como las crisis psicogenas o pseudocrisis.
La presencia de aura, de sensacién de ple-
nitud géstrica, confusion postictal o signos
neurologicos focales apoyan el diagndstico
de crisis epiléptica. La mordedura lingual
es altamente especifica pero poco sensible
de crisis epilépticas generalizadas®. La
determinaci6n de los niveles de prolactina
en suero entre 10-20 minutos después de
ocurrido el episodio también puede ayu-
dar a la discriminacion entre crisis epilép-
ticas generalizadas o parciales complejas y
pseudocrisis, estando elevada en el 60% de
las crisis generalizadas y en el 46% de las
crisis parciales complejas®.

El siguiente paso, una vez establecido
el origen epiléptico del episodio, sera
determinar la causa de la crisis, lo cual
serd posible en uno de cada seis pacien-
tes”. Se ha observado que el riesgo de
muerte en el afio posterior a una crisis epi-
léptica estd aumentado sé6lo en el caso de
las crisis sintomaticas con causa identifi-
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cable” y no en el caso de las crisis de
causa no reconocible (criptogénicas) o en
las crisis idiopaticas (genéticas). El origen
de las crisis puede estar en trastornos pre-
cipitantes agudos que requieren una inter-
vencién inmediata o en trastornos preexis-
tentes que no requieren esa rapida actua-
ciéon pero que pueden influir en el pronds-
tico y, por tanto, en la decisién de iniciar o
no un tratamiento. La historia clinica y la
exploracion fisica seran las que determi-
nen las pruebas de imagen y de laborato-
rio que se van a realizar para determinar la
etiologia de las crisis.

Pruebas de imagen

La decision de realizar neuroimagen y
el momento de realizarla se basan en las
circunstancias clinicas individuales®. La
mayor parte de los estudios realizados
muestran que las pruebas de neuroimagen
pueden detectar causas potencialmente
importantes y tratables de crisis epilépti-
cas en un namero significativo de pacien-
tes, alrededor del 10%%, especialmente en
personas mayores.

En general se acepta que en adultos se
debe realizar una prueba de imagen cere-
bral a todos los pacientes que se presenten
en un servicio de urgencias tras haber sufri-
do una primera crisis epiléptica no provo-
cada'. La prueba de eleccién en el servicio
de urgencias es la tomografia computariza-
da cerebral debido a que es rapida, mas
accesible que otras pruebas como la reso-
nancia magnética, y porque es eficaz para
excluir causas potencialmente catastroficas
como la hemorragia cerebral'.

La prueba de imagen es especialmente
urgente cuando hay factores de riesgo para
una patologia intracraneal aguda como son
el sindrome de inmunodeficiencia adquiri-
da, el traumatismo craneal agudo, la edad
superior a 40 anos, la fiebre, historia de
anticoagulacién, historia de patologia
maligna, déficits neurolégicos focales de
reciente aparicion, crisis parciales o foca-
les, alteracion persistente del nivel de con-
ciencia y cefalea persistente”. Se puede
posponer en ciertos casos siempre y cuan-
do el seguimiento del paciente sea posible'.
En el caso de nifios con buen estado gene-
ral y ningtn factor de riesgo se acepta que
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puedan ser dados de alta sin haberse reali-
zado una prueba de neuroimagen'’.

Analitica

Las alteraciones de la glucemia y la
hiponatremia son los hallazgos de labora-
torio mas frecuentemente relacionados
con las crisis epilépticas'. El Colegio Ame-
ricano de Médicos de Urgencias aconseja
la determinacién de glucosa y sodio sérico
en todos los adultos' y en los nifios en cir-
cunstancias concretas. Sin embargo, no
hay suficientes evidencias cientificas para
realizar esta analitica sanguinea de forma
rutinaria en pacientes con una primera cri-
sis no provocada y su indicaciéon puede
depender de la sospecha clinica® Del
mismo modo, el andlisis toxicolégico se
realizara ante la sospecha de abuso de sus-
tancias y no de forma rutinaria'.

Puncion lumbar

La puncién lumbar no se recomienda
de forma rutinaria. Estd indicada en
pacientes con historia o examen fisico
sugestivo de infeccion del SNC y en pacien-
tes inmunocomprometidos en los que la
crisis epiléptica puede ser la Ginica mani-
festacion de una infecciéon del SNC*. Tam-
bién debe ser considerada en el caso de
nifos menores de 6 meses en los que el
nivel de conciencia esta persistentemente
alterado o hay signos meningeos'.

Electroencefalograma

El electroencefalograma (EEG) esta
recomendado en todos los pacientes con
crisis epilépticas de inicio reciente pero su
indicacion de forma urgente se limita a los
casos en los que hay sospecha de un status
epiléptico. Como se ha comentado previa-
mente, el diagndstico diferencial entre sta-
tus epiléptico no-convulsivo y estado post-
critico prolongado es especialmente dificil
y s6lo serd posible mediante la realizacion
del EEG. Los pacientes que han sufrido una
crisis y se encuentran en un estado de
coma inducido o que han recibido agentes
paralizantes de larga duracién también
requieren la realizacién de un EEG urgente
para determinar el fin de la crisis'. En el
resto de los pacientes se aconseja la reali-
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zacion de un EEG de rutina en una visita de
seguimiento.

Tratamiento

El requisito para el diagnostico de epi-
lepsia es la presencia de dos o més crisis*.
Como norma general se acepta que ante la
presencia de una Unica crisis aislada el
paciente no debe recibir tratamiento inme-
diatamente. Esta practica se basa en la
tasa de recurrencias tras una primera cri-
sis no provocada que es proxima al 50%
tras 2 anos de seguimiento® y en el hecho
de que el tratamiento inmediato reduce el
riesgo de recurrencias pero el prondstico a
largo plazo no cambia**.

En ciertas situaciones en las que el ries-
go de recurrencia tras una Unica crisis es
mayor, puede ser aceptable el inicio pre-
coz de un tratamiento®. En este sentido, la
nueva definicién de epilepsia ya considera
que en ciertas circunstancias una unica
crisis puede ser suficiente para el diagnos-
tico®. Para la eleccién del farmaco antiepi-
léptico se siguen los mismos criterios que
en el caso de epilepsias establecidas,
dependiendo fundamentalmente del tipo
de crisis. Los factores que aumentan el
riesgo de recurrencia son la presencia de
una causa remota (historia previa de ictus,
trauma craneal, infeccion del SNC, tumo-
res cerebrales, etc.), la presencia de anor-
malidades en el EEG y la historia familiar
de crisis*®. En nifios aumenta el riesgo de
recurrencia cuando las crisis ocurren
durante el suefio, se siguen de parélisis
postcritica (paralisis de Todd) o existe his-
toria previa de crisis febriles®. También se
ha asociado la presencia de crisis parcia-
les a un aumento del riesgo de recurren-
cias, pero este dato no esta del todo acla-
rado®.

A la hora de manejar estos pacientes
también hay que tener en cuenta que la
aparicion de una Gnica crisis epiléptica es
un hecho trauméatico que asusta al pacien-
te y a su entorno, y que puede tener con-
secuencias importantes no sélo fisicas,
sino también sociales como son la prohibi-
cion de conducir, limitaciones en ciertos
empleos o la estigmatizacién social. Espe-
cialmente los pacientes en los que la crisis
ha sido generalizada, prolongada o ha pro-
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ducido lesiones, pueden preferir iniciar
inmediatamente el tratamiento. En estos
casos, antes de tomar la decisién hay que
informar al paciente del riesgo de recu-
rrencia y de los posibles efectos adversos
de los medicamentos, especialmente si
toman otros fArmacos o sufren patologias
médicas que pueden alterar el metabolis-
mo de los farmacos.

MANEJO DEL STATUS EPILEPTICO
EN URGENCIAS

El manejo del status varia mucho
dependiendo de si se trata de un status
convulsivo o de un status no convulsivo.
Por tanto, la actitud a seguir en cada caso
se expondra de forma separada.

Status epiléptico convulsivo

El status epiléptico convulsivo constitu-
ye una verdadera emergencia médica. En
general se acepta que la duraciéon del sta-
tus epiléptico convulsivo es un factor pro-
noéstico determinante’ y por tanto, la rapi-
dez con que se instaura el tratamiento y su
eficacia son muy importantes'>**. Cuando
mas prolongado sea el status serd mas difi-
cil su control farmacolégico®. A mayor
duraciéon es mas dificil responder a las
demandas metabdlicas del cerebro y pue-
den aparecer diferentes complicaciones
sistémicas y neurologicas. La pérdida de
autorregulacion sistémica lleva a compli-
caciones como la hipotension, hipogluce-
mia, acidosis metabdlica, hiperpirexia y
fallo respiratorio®*. Ademas se ha demos-
trado que la actividad neuronal epiléptica
prolongada produce dafio neuronal inde-
pendientemente del dafio sistémico que se
produzca y en status prolongados hay un
aumento del riesgo de declinar cognitivo,
epilepsia u otras alteraciones neuroldgi-
cas®. Teniendo todo esto en cuenta, el
Grupo de Trabajo en Status Epiléptico de la
Fundaciéon Americana de Epilepsia (Wor-
king Group on Status Epilepticus) recomien-
dan que el tratamiento con antiepilépticos
debe ser valorado en toda crisis que dure
mas de 5-10 minutos®.

El manejo inicial del status convulsivo
en el servicio de urgencias se centra en la
estabilizacion del paciente seguido de la
rapida instauracion del tratamiento. Ante
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la sospecha de status convulsivo el trata-
miento debe iniciarse de forma inmediata
sin esperar a los resultados de pruebas
complementarias que confirmen o exclu-
yan el diagnostico. Tras estos primeros
pasos sera crucial la identificacién de la
etiologia y su tratamiento especifico. Para
ello pueden ser necesarios estudios com-
plementarios como pruebas de imagen
cerebral, analitica, toxicologia, puncién
lumbar, etc. Como sucede en el caso de las
crisis aisladas, en el statustambién seran la
historia clinica y la exploracién fisica las
que determinen las pruebas de imagen y
de laboratorio que se van a realizar para
determinar la etiologia.

Diagnéstico

El diagnoéstico clinico del status con-
vulsivo suele ser generalmente sencillo.
Se reconoce por la presencia de actividad
motora toénica y/o clénica continua o
paroxistica asociada a marcada alteracion
del nivel de conciencia. La presentacion
del status convulsivo también puede ser
menos obvia cuando el paciente esti en
coma y los fendmenos motores son suti-
les (contracciones faciales, sacudidas
oculares nistagmoides o sacudidas foca-
les sutiles de tronco o miembros). En la
practica, cerca del 70% de los status con-
vulsivos son evidentes y un 30% son suti-
les®. El status convulsivo sutil suele ser el
reflejo de una encefalopatia severa y se
asocia a un peor pronostico y a una peor
respuesta al tratamiento™’. Ademas, un
status convulsivo clinicamente evidente
puede convertirse progresivamente en un
status convulsivo sutil cuando no se trata,
se trata erréneamente, de forma insufi-
ciente o cuando la causa es suficiente-
mente encefalopatogénica®.

El EEG no es necesario para el diagnos-
tico cuando el cuadro clinico es evidente”
pero puede ser necesario, sin que se retra-
se el inicio del tratamiento, para confirmar
el diagnostico cuando los sintomas moto-
res son sutiles o para diferenciarlo de
otras patologias como son las mioclonias
postanoéxicas tras una parada cardiaca, la
recuperacion desde un coma inducido por
barbitdricos o anestesia general y el status
no-epiléptico psicégeno.
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Tratamiento

Existen pocos estudios que comparen
de forma rigurosa la eficacia de los distin-
tos farmacos utilizados habitualmente y
no se dispone de ningin consenso interna-
cional. Sin embargo, para favorecer la rapi-
dez, la mayoria de los centros tienen su
propio protocolo secuencial para el trata-
miento del status convulsivo. Una pauta
orientativa se expone a continuacion.

Minuto 0. El primer paso en el trata-
miento del status epiléptico es la estabili-
zacion del paciente, asegurando el mante-
nimiento de las constantes vitales. Esta
primera etapa no debe llevar més de 5-10
minutos.

Minuto 5. Se deben monitorizar la tem-
peratura corporal, la presién sanguinea, el
electrocardiograma y la funcién respirato-
ria®. La oxigenacion debe ser controlada
mediante pulsioximetria y gasometria arte-
rial®. Se debe establecer una via intraveno-
sa con suero salino (las soluciones de dex-
trosa puede precipitar la fenitoina) y, si es
necesario, se dara soporte ventilatorio®*.
Se extraerad una muestra sanguinea para la
determinacion urgente de niveles de antie-
pilépticos (si los toma), glucosa, electroli-
tos y urea. Si aparecen complicaciones
relacionadas con el status seran necesarias
otras medidas como la hidratacién y uso
de vasopresores para la hipotension, medi-
das de enfriamiento si la temperatura cor-
poral es superior a 40° C, o bicarbonato si
existe acidosis con niveles de pH que pon-
gan en riesgo la vida del paciente. En caso
de hipoglucemia se administrara glucosa
iv (50 ml al 50%), pero si se sospecha que
pudiera existir un déficit de tiamina se
administrara tiamina iv (100 mg) antes o
durante la administracién de glucosa®. En
caso de ser posible también es aconseja-
ble la monitorizacién de EEG.

Minuto 10. Una vez controlados estos
parametros debe iniciarse el tratamiento
farmacolégico en la mayor brevedad posi-
ble. En general se acepta que el tratamiento
de primera linea son las benzodiacepinas
por via endovenosa. Se ha demostrado que
es un tratamiento relativamente seguro,
con una frecuencia de complicaciones res-
piratorias o circulatorias del 10,3 al 10,6%"
y que la administracion en los primeros 5-10
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minutos desde el inicio de la crisis aumenta
la probabilidad de respuesta al tratamien-
to®. Basandose en estos dos hechos se
aconseja, cuando sea posible, su adminis-
tracioén por personal sanitario incluso antes
del ingreso hospitalario®. Los farmacos uti-
lizados habitualmente son el diazepam (10-
20 mg 6 0,15 mg/kg, administrado a una
velocidad de 5 mg/min) y el clonazepam (1-
2 mg). El lorazepam también se puede utili-
zar como tratamiento de primera linea pero
no esta comercializado en Espafia para su
uso endovenoso. Aunque se ha demostrado
que el lorazepam y el diazepam son igual de
eficaces en el tratamiento del status, el lora-
zepam tiene la ventaja de su mayor dura-
cion de accidn, disminuyendo el porcentaje
de recaidas®".

Actualmente se estan estudiando nue-
vas vias de administracion mas faciles y
seguras para su administracion extrahos-
pitalaria. La administracion de diazepam
rectal, aceptada en nifos, no se ha demos-
trado claramente eficaz en adultos™.
Recientemente, debido a su facilidad de
uso y buena tolerabilidad, se ha estudiado
el uso de midazolam intramuscular (15
mg), intranasal y gingival (0,3 mg/kg),
especialmente en nifos*.

Minuto 20. Si la crisis no cede en 10
minutos se pueden dar dosis adicionales
de benzodiacepinas a las mismas dosis
que la inicial®. Los farmacos de segunda
linea son la fenitoina, la fosfenitoina (no
comercializada en Espaia), el fenobarbital
y el 4cido valproico endovenosos. El obje-
tivo es alcanzar niveles terapéuticos eleva-
dos con la menor toxicidad posible.

La fenitoina endovenosa a dosis de 15-
18 mg/kg administrada a 50 mg/min es el
tratamiento de eleccién tradicional. La fos-
fenitoina es una prodroga de la fenitoina
que tiene la ventaja de producir menos
reacciones locales en el punto de adminis-
traciéon (dolor, flebitis)”. Sin embargo, el
riesgo de arritmias cardiacas es similar en
los dos casos y es necesaria la monitoriza-
ciéon del ECG durante su administracién.

El a4cido valproico endovenoso, a una
dosis inicial de 25-45 mg/kg administrada
en 3 minutos, ha demostrado su eficacia en
la detencion de distintos tipos de status
epilépticos (generalizado toénico-clénico,
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mioclénico, y no-convulsivo; status par-
cial)*. A los 30 minutos de la dosis de
carga se inicia perfusién continua a 1
mg/kg/h. Tiene la ventaja de no producir
alteraciones cardiovasculares y respirato-
rias como la hipotension, arritmias cardia-
cas o depresion respiratoria, frecuentes en
el tratamiento con fenitoina y fosfenitoi-
na®. Todavia algunos autores lo conside-
ran de segunda linea y lo administran si la
fenitoina o fosfenitoina han fallado® o
estan contraindicadas.

El fenobarbital se ha demostrado igual
de eficaz que el lorazepam en el control de
las crisis pero se suele utilizar en caso de
que uno de los tratamientos previos haya
fallado debido a que a las dosis utilizadas
para el tratamiento del status (10-20 mg/kg
a 100 mg/min) puede producir marcada
depresion respiratoria y requiere ingreso
en UCI e intubacion'*,

Minuto 40-60. Tradicionalmente se con-
sideraba que en este punto del tratamien-
to se puede intentar la administracion de
otro farmaco de segunda linea, sin embar-
go se ha demostrado que la probabilidad
de que este segundo farmaco controle la
crisis es muy baja**. Actualmente se con-
sidera que tras el fallo del primer farmaco
de segunda linea (fenitoina, fosfenitoina o
acido valproico) el status es refractario.
Hasta un 30 % de los status se convierten
en refractarios®, lo que se ha asociado a
una mayor duracion del ingreso en UCl y a
una mayor proporcién de pacientes que
desarrollaran epilepsia sintomatica® pero
no, al menos de forma significativa, a una
mayor mortalidad intrahospitalaria®.

El status refractario requiere un trata-
miento agresivo con ingreso en UCI, intu-
bacién y monitorizaciéon de EEG. Aunque el
manejo en UCI excede los objetivos de esta
revision, como dato orientativo se puede
decir que se utilizan anestésicos endove-
nosos, principalmente el tiopental (pento-
barbital en EEUU), el propofol y el midazo-
lam>***, No existen estudios randomiza-
dos que comparen los tres farmacos. En un
estudio retrospectivo se observd que el
pentobarbital es mas eficaz que el propo-
fol y el midazolam a la hora de prevenir
recaidas (12 vs 42%) pero con mayor pro-
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porciéon de efectos secundarios como la
hipotension arterial (77 vs 34%)%.

Actualmente estan emergiendo nuevas
terapias para el tratamiento del status
refractario® como la suspensiéon de topi-
ramato administrada por via nasogastrica
(150-1.600 mg repartido en 2 tomas)®%, el
levetiracetam administrado por sonda
nasogastrica o endovenoso (1.000-3.000
mg repartido en 2-3 dosis)**% % |a keta-
mina endovenosa (bolus de 1,5 mg/kg,
existe riesgo de neurotoxicidad)*, o los
anestésicos inhalados (isoflurano y des-
flurano)®. En casos muy refractarios
puede ser necesaria la cirugia, incluyendo
resecciones locales, callosotomias,
hemisferectomias, la transeccién subpial
o la estimulacion®®.

Ademas del tratamiento del status en si,
el tratamiento especifico de su causa
puede ser crucial tanto para su control
como para el pronostico del paciente. De
hecho, algunas patologias se asocian con
mas frecuencia al status refractario, espe-
cialmente la infeccién del SNC*. Los tras-
tornos metabolicos y el ictus también se
asocian con frecuencia al status refracta-
rio*. De todos modos, existen muchas cau-
sas de status refractario y es necesario un
amplio screening diagnostico realizado de
la forma mas precoz posible®®.

Status epiléptico no convulsivo

El status epiléptico no convulsivo se
define como cambios en el comportamien-
to o estado mental del paciente respecto al
de la linea de base asociado a descargas
epileptiformes continuas en el EEG®. Tam-
bién se puede presentar como manifesta-
ciones psiquiatricas como por ejemplo la
psicosis de inicio reciente™. Se debe sos-
pechar en el caso de estados postictales
prolongados, alteraciones del estado men-
tal asociadas a parpadeo o pequeiias sacu-
didas, especialmente si es fluctuante, en
alteraciones del estado mental inexplica-
das en pacientes ancianos o con antece-
dentes de epilepsia, y ante pacientes con
ictus que clinicamente estén peor de lo
esperado. El diagnéstico diferencial se
debe realizar principalmente con la ence-
falopatia metabdlica, el aura migranosa, la
amnesia postraumatica, la confusién pos-
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tictal prolongada, los trastornos psiquiatri-
cos, la intoxicaciéon o desintoxicacion de
ciertas sustancias, la amnesia global tran-
sitoria y el ataque isquémico transitorio.

El status no convulsivo no suele tener el
mismo caracter de emergencia que el sta-
tus convulsivo ya que no se ha demostrado
que su mayor duraciéon aumente el riesgo
de dafo neuronal definitivo". Por lo gene-
ral, ante la sospecha de status no-convulsi-
vo es necesario hacer un EEG de urgencia
para confirmar el diagnéstico antes de ini-
ciar un tratamiento.

El status no convulsivo se suele subdi-
vidir a su vez en status epiléptico tipo
ausencia, status epiléptico parcial comple-
jo, status epiléptico parcial simple y status
epiléptico en pacientes comatosos®. A
continuaciéon se comenta el manejo de
cada tipo de status no convulsivo centran-
donos en la presentacion clinica, los cam-
bios en el EEG, y el manejo terapettico. Sin
embargo, en la mayoria de los casos seré la
identificacion y tratamiento de la causa el
factor que maés influya en el prondstico™.

Status epiléptico tipo ausencia

La manifestacién clinica més frecuente
es la alteracion del estado de conciencia
pero también puede haber cambios de
comportamiento. Pueden ser capaces de
comer, beber, caminar alrededor y respon-
der a 6rdenes simples. Habitualmente se
suele diferenciar entre status de ausencia
tipico y el atipico. Sin embargo, la diferen-
ciacion clinica e incluso electroencefalo-
grafica entre ambos suele ser dificil y en
muchas ocasiones se basa en la historia
previa del paciente, no siempre disponible.
El status de ausencia tipico es mas frecuen-
te en pacientes con epilepsia preexistente,
especialmente con epilepsias idiopaticas
como la epilepsia tipo ausencia o epilepsia
mioclonica juvenil. Los desencadenantes
pueden ser medicaciones inadecuadas
(p.e carbamacepina), fiebre, hiperventila-
cién, emociones como la pena o la excita-
cion, y la fatiga. Puede estar asociada al
ciclo menstrual o al de suefio-vigilia. En el
status de ausencia atipico la alteracion del
nivel de conciencia suele ser mas severa y
se suele acompaifar de sintomas adiciona-
les como parpadeo o muecas. Suele apare-
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cer en pacientes con enlentecimiento pre-
vio de la actividad de fondo como es el
caso de los pacientes con sindrome de
Lennox-Gastaut, aunque también puede
aparecer en pacientes con epilepsia idio-
patica al iniciar o aumentar la dosis de
ciertos farmacos como la carbamacepina,
la gabapentina, la fenitoina o la vigabatri-
na. En ambos tipos de status de ausencia el
EEG muestra descargas generalizadas tipo
punta-onda a una frecuencia aproximada
de 3 Hz. En estadios avanzados los cam-
bios electroencefalograficos pueden
hacerse mas lentos e irregulares®.

El status de ausencia de novo de inicio
tardio suele ser una causa frecuente de
estados de confusién prolongados o tras-
tornos psiquiatricos en ancianos. La clini-
ca puede variar desde el estupor hasta una
ligera amnesia™. Los factores precipitantes
pueden ser la retirada de benzodiazepinas
y, de forma menos frecuentes, el uso de far-
macos psicotropos, la hipocalcemia, la
hiponatremia y el alcoholismo crénico.
También se ha descrito en pacientes con
epilepsia generalizada en remision, tras 2-
40 anos sin crisis™. En el EEG se observan
rafagas de descargas tipo punta-onda irre-
gulares a 0,5-4 Hz.

Una vez confirmado el diagnéstico de
status de ausencia, el tratamiento suele ser
diazepam endovenoso (10 mg). En la lite-
ratura se hace referencia a la utilizaciéon de
lorazepam endovenoso pero, como se ha
comentado previamente, no estd comer-
cializado en nuestro pais. Si la crisis no
cede en 10 minutos se puede repetir la
dosis. En caso de persistencia, mas fre-
cuente en status de ausencia atipico, se
puede administrar dcido valproico (25-45
mg/kg) o fenobarbital (20 mg/kg) endove-
nosos. Cuando el status se debe a efectos
paraddéjicos de la medicacion antiepilépti-
ca es frecuente que no ceda hasta pasadas
24-48 h tras la retirada del farmaco. Mien-
tras que la recurrencia del status tipico es
frecuente, la del status de inicio tardio es
rara, incluso en los pacientes que no
toman tratamiento antiepiléptico.

Status epiléptico parcial simple

Las manifestaciones clinicas pueden ser
muy variadas dependiendo del area de ori-
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gen de las crisis pero se caracteriza por el
mantenimiento del nivel de conciencia nor-
mal. Puede ser muy dificil de identificar
cuando no se asocia a sintomas motores
porque las manifestaciones suelen ser sub-
jetivas, no espectaculares. Puede ocurrir
tanto en pacientes previamente diagnosti-
cados de epilepsia focal (lesional o no lesio-
nal) como de novo en pacientes con lesio-
nes progresivas agudas o remotas del SNC.
Frecuentemente aparece tras cirugia de la
epilepsia en forma de aura continua. Las
alteraciones en el EEG son variables y no
siempre presentes pero suele asociarse a
descargas tipo punta y punta-onda focales.

Un sindrome incluido dentro del status
epiléptico parcial simple es la epilepsia par-
cial continua, generalmente refractaria al
tratamiento. Este sindrome no debe ser con-
siderado un status no convulsivo debido a
que existen sintomas motores focales conti-
nuos, aunque a veces son muy discretos.

El tratamiento debe ser conservador ya
que un tratamiento farmacolégico agresivo
tiene mayores riesgos de morbilidad y
mortalidad que el permitir que continte el
status no convulsivo™. El tratamiento, al
igual que en otros tipos de status, se suele
iniciar con una dosis de benzodiacepinas
endovenosas que se puede repetir en caso
de necesidad. En pacientes con epilepsia
conocida se suele recomendar la adminis-
tracion de fenitoina (15-18 mg/kg) o fosfe-
nitoina adicional. En estos pacientes, aun-
que la recidiva es relativamente frecuente,
este tratamiento suele ser eficaz. Sin
embargo, en los casos de novo es frecuen-
te que exista resistencia al tratamiento de
primera linea y suele ser necesaria la admi-
nistracién adicional de acido valproico
(25-45 mg/kg) o fenobarbital (20 mg/kg)
endovenosos. En caso de fallo del trata-
miento no se recomienda la utilizacién de
anestésicos. En estos casos puede ser til
el topiramato enteral”, y el levetiracetam
enteral o endovenoso (500-3000 mg/dia
repartido en 2-3 dosis)®™",

Status epiléptico parcial complejo

Este tipo de status se produce por la des-
carga de un area cerebral mas amplia, y en
muchos casos bilateral, que en el caso del
status parcial simple. El nivel de conciencia
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estd alterado por definicién y puede ser difi-
cil de diferenciar de un status de ausencia.
Las caracteristicas clinicas son muy varia-
das siendo frecuentes los automatismos
orales y manuales. Los sintomas se suelen
desarrollar de forma gradual pudiendo apa-
recer una parte inicial de auras de cualquier
tipo prolongadas o seriadas. Tanto los cam-
bios clinicos como electroencefalograficos
(focales) pueden ser ciclicos ®. Muchos de
los casos tienen un origen temporal pero
también se han descrito casos de origen
frontal que se suelen presentar como des-
conexion del entorno, como alteraciones
del estado de 4nimo o como una leve alte-
raciéon de las funciones cognitivas, siendo
dificil la distincién entre status parcial sim-
ple y complejo™™.

Para el tratamiento se siguen las mis-
mas pautas que en el tratamiento del status
parcial simple, con la salvedad de que en
pacientes jovenes con status refractario
pero sin otras patologias concomitantes
puede considerarse el tratamiento con
anestésicos generales, a las mismas dosis
que en el status convulsivo®.

Status epiléptico en pacientes comatosos

El status epiléptico en pacientes coma-
tosos es mas habitual en la UCI que en el
servicio de urgencias. Es un reto diagndsti-
co porque en estos pacientes es muy dificil
observar un cambio clinico y no existe un
patron electroencefalografico patognomo-
nico. Los cambios clinicos pueden ser muy
dificiles de diferenciar de los observados
en ciertas encefalopatias que ademas se
pueden asociar a cambios electroencefalo-
graficos periddicos como las ondas trifasi-
cas o las descargas periddicas epileptifor-
mes lateralizadas (Periodic Lateralized Epi-
leptiform Discharges o PLED)". Sin unos cri-
terios clinicos y de EEG bien definidos exis-
te un alto riesgo de sobrediagnosticar de
status epiléptico en pacientes comatosos
ya que incluso la respuesta a benzodiacepi-
nas es inespecifica®®'. Ante un paciente en
coma se debe sospechar un posible status
epiléptico cuando ha presentado previa-
mente un status convulsivo evidente o tiene
historia previa de crisis o epilepsia. Aun-
que no hay un consenso bien establecido,
en general los criterios para determinar
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que los cambios en el EEG son de origen
epiléptico se basan tanto en la morfologia
de las descargas como su evolucién en
tiempo y espacio. El tratamiento debe ser
valorado en cada paciente teniendo en
cuenta el riesgo y los posibles beneficios ya
que un tratamiento agresivo, especialmen-
te en ancianos puede empeorar el pronds-
tico™. En este sentido se ha demostrado
que el acido valproico endovenoso puede
evitar las complicaciones cardiovasculares
de las benzodiacepinas endovenosas®. Se
ha demostrado que cuando la causa tiene
mal prondstico, como por ejemplo la hipo-
xia global, el tratamiento antiepiléptico no
modifica la evolucién clinica y se tiende a
ser menos agresivo®.

En conclusién, el manejo en urgencias
de los pacientes que han sufrido una pri-
mera crisis epiléptica se centra en el diag-
noéstico del episodio y en la identificacion
de la causa, y sOlo en circunstancias con-
cretas requiere el inicio del tratamiento
antiepiléptico. Por el contrario, el status
epiléptico convulsivo es una emergencia
médica y la rapidez en el inicio del trata-
miento adecuado es por si mismo un
importante factor pronoéstico. Finalmente,
en la mayoria de los pacientes con status
no convulsivo los esfuerzos se centraran,
mas que en el tratamiento agresivo, en la
identificacion y tratamiento de la causa.
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