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INTRODUCCION

 EE  emergencia de alta morbimortalidad.

 EE  urgencia neurología + frec. en niños.

 Requiere un reconocimiento y manejo precoz.

 Integra una serie de causas y tipo diferentes de EE.

 Según etiología, cambia la agresividad y terapia a 
seguir.
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DEFINICIONES

 ILAE  (1970)

Crisis que no muestra síntomas clínico de detención 
después de una duración mayor a la que abarca la gran 

mayoría de crisis de ese tipo.

ó 

Crisis recurrentes sin reanudación interictal (SNC).
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DEFINICIONES

 1981 ILAE (Clásica)

Convulsión prolongada por 30 min, ó convulsiones 
recurrentes sin recuperación de conciencia entre ellas > 

30 min.

 OMS

Crisis epilépticas suficientemente prolongadas 
provocar condición fija y duradera.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



DEFICIONES

 Lowenstein(1999) operacional EEC generalizado.

Convulsiones continuas > 5 min.

ó

Dos o más crisis, durante las cuales no recupera nivel de 
conciencia basal.

(> 5 min. probable  30 min.)

 Importancia de manejo precoz, para evitar:
 Estadios refractarios.
 Secuelas.

 Aplica ≥ 5 años de edad.
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¿ POR QUE 5 MINUTOS? 

 Gastaut y Broughton
 crisis típicamente TCG, raramente duran > 5 min.

 Theodore et al 
 crisis TCG promedio duración en adultos 

monitorizados video EEG era 62 segundos.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EPIDEMIOLOGIA

 Emergencia neurología + común edad pediátrica.

 Incidencia 17-23 / 100.000 niños/año.

 22%  UCIP.

 + frec.  < un año edad

 Secuelas Neurológicas  34%.

 Mortalidad  3%  - 5%

Dalziel et al. BMC Pediatrics (2017) 17:152



EPIDEMIOLOGIA
CHILE

 Aranquiz y cols. ( serie retrospectiva )
 56%  < 2 años.

 58,5%  epilépticos  en tto.

 etiología + frec.  sintomática aguda.

 14 niños sanos  96%  alteraciones neurológicas.

 13 niños  debut TCG.

 EEC ≠ EENC

 falleció un niño  causa sintomática remota (EENC)
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CLASIFICACION
EE

 Semiología.
 Convulsivo (actividad motora)

 No convulsivo ( alteración conciencia)

 Etiología.

 EEG.

 Edad.

Trinka, E MD, Epilepsia:1–9, 2015

Focal y 
Generalizada



CLASIFICACION
EE

 Dr. Treiman. (2006)

 Clasificación utilidad practica.
 3 tipos:

 EE Generalizado Convulsivo.

 EE no Convulsivo
 EE parcial complejo

 EE de ausencia.

 EE  Parcial Simple o Focal.
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Trinka, E MD, Epilepsia:1–9, 2015

SEMIOLOGIA



Trinka, E MD, Epilepsia:1–9, 2015



Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



EE no Convulsivo

 Integra una serie de condiciones donde hay actividad 
eléctrica ictal prolongada, asociada de síntomas no 
convulsivos.

 Movimientos sutiles : espasmos de brazos, piernas, 
tronco o de músculos faciales, desviación ocular y 
nistagmo. 
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EE no Convulsivo

Shorvon (2007)  cumplir mínimo 3 criterios:
 Disminución del nivel de conciencia u otro déficit 

neurológico.

 EEG con crisis eléctricas típicas o descargas continuas.

 Rta clínica y eléctrica a FAE. 
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EENC

 EENC  20 - 25 % de los pacientes en status . 

 Se presenta en el 8% de todos los pacientes comatosos 
sin signos clínicos de actividad ictal clínica. 

 Persistencia  14% después de controlar un episodio 
EEG.

 Diagnóstico diferencial: causa psicógena.
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EENC

Fenotipo 1

 Pcte confuso en Serv. 
Urg. con relativo buen 
pronostico o portador 
de sind. epileptico 
cronico.

Fenotipo 2

 Pcte agudamente 
enfermo con 
importante 
compromiso de 
conciencia, con o sin 
movimientos motores 
sutiles.
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EENC

 Dx  EENC  EEG. 

 Monitorizar a: 
 Compromiso de conciencia 2rio a :

 Traumatismo 

 Lesión cerebral. 

 Compromiso de conciencia sin etiología clara. 

 Pacientes que posterior a EEC no recuperan 
conciencia. 

 EEC refractario.
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FISIOPATOLOGIA

Excitatorio Inhibitorio

Mecanismos
de autolimitación

CRISIS EPILEPTICA 
MANTENIDA
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*30 min, puede disminuir 20 veces la 
potencia BZD.



PATOGENIA

Aumenta receptores NMDAAumenta receptores NMDA

Insuficiencia mitocondrialInsuficiencia mitocondrial

-Prolongación crisis

-Necrosis y apoptosis celular

-Prolongación crisis

-Necrosis y apoptosis celular

Alteración barrera hematoencefalica.Alteración barrera hematoencefalica.
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FISIOPATOLOGIA

1 era fase o fase de compensación
< 30 min.

 Manifestaciones motoras.

 HTA, taquicardia, aumento 
del vol. cardiaco y  flujo 
cerebral.

 Hiperglicemia y aumento del 
cortisol.

Descompensación
> 30 min.

 Lactato elevado.

 Acidosis Metabólica.

 Disminuye PA y Flujo 
cerebral.

 Hipoglicemia y dism. 
oxigenación cerebral.

 SIADH



FISIOPATOLOGIA
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ENFRENTAMIENTO



OBJETIVOS

 Mantenimiento de la vía aérea, oxigenación, 
ventilación y circulación adecuadas.

 Terminar crisis electroclínicas y electrográficas.

 Prevenir la recurrencia de crisis. 

 Manejo de las complicaciones.

 Diagnóstico y tratamiento de las causas si es posible.
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MEDIDAS DE SOPORTE

 Valoración del C-B-A

 Aspiración de secreciones

 Evitar broncoaspiración: lateralización de la cabeza, SNG.  

 Intubación endotraqueal en paciente con depresión respiratoria.

 Oxígeno al 100% con mascarilla.

 Obtener vía venosa y/o central.

 vía intraosea 

 Monitoreo ECG y PA.
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ENFRENTAMIENTO

 Obtener información pertinente.
 Historia clínica  

 Antecedentes perinatales-post-natales

 Factores desencadenantes.

 Características de la crisis.

 Administración de medicamentos.
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ENFRENTAMIENTO

 Control de signos vitales: FC, FR, PA, SAT O2, 
Temperatura. Peso

 Examen físico.

 Valoración Neurológica.

 Laboratorio Basicos ( muestras critico) .
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ETAPAS del EE



TRATAMIENTO 1ERA LINEA 
(5min a 30min)

VIA VENOSA o 
INTRAOSEA 

Lorazepam:  0.1 mg/kg iv.                       
Máximo 4 mg 

Diazepam:  0.2 - 0.3 mg/ Kg iv.            
Max < 5 años 5mg y > 5 años 
10 mg dosis.

Midazolam: 0,1- 0,2 mg/kg 
máx.. 10mg 

Sin VIA VENOSA

Midazolam: 0.2 mg /kg IM. 
intranasal 0,2 mg/kg.                
máx. 5mg/nasal                         
Bucal 0.5mg / kg                     
Max. 10 mg  

Diazepam:  0.5 mg/ Kg rectal           
Máximo 10 mg dosis

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93
Paediatr Child Health Vol 16 No 2 
Feb/2011



TRATAMIENTO 2da

LINEA
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2da LINEA EE Establecido
(30min a 60min)

FENITOINA

 Eleccion, logra control 
inmediato

 Evita recurrencias.

 Dosis de carga para lograr 
concentración terapéutica 6-24 
hrs

 hipotension/arritmias.

 Considerar administración 
simultánea con BZD

 Convulsión ≥15’ al ingreso. 
Tratamiento crónico con BZD

 Dosis de carga:

 20 mg/kg/iv (max. 1 
gr), ritmo de 
administración 1 
mg/kg/min  

 Usuarios previos de 
FNT: bolo de 
5mg/kg

 Dosis de mantención: 

 5-10mg/k/día cada 
12 horas iv. Iniciar a 
las 12 horas de la 
dosis inicial
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2da LINEA

FENOBARBITAL

 Dosis de carga: 
 20mg/kg iv.  

administración 2 
mg/kg/min

 Dosis de mantenimiento: 
 0,5 – 1 mg/kg/hr

 Recomendación empirica < 
6 meses.

 Efectos secundarios: 
Depresión respiratoria 
sobre todo si hubo 
tratamiento previo con 
diazepam, sedación
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2da LINEA

ACIDO VALPROICO

 Efectivo; EE resistente a DZP y 
FNT.

 rapido control de crisis y mejor 
perfil de seguridad.

 No existen datos suficientes que 
justifiquen su uso antes que FNT.

 No recomendado en enfermedad 
hepática previa o mitocondriales, 
especialmente en niños < 3 años.

 Dosis de carga: 20mg/kg EV a 
pasar en 5 min, si no cede, 
repetir dosis de 10mg/kg a los 
15 min.

 Infusión continua:  después de 
30 min de pasado el bolo 

 1 a 9 años: 1mg/kg/hrs

 Mayor 9 años: 0,5 
mg/kg/hr

 Dosis máx: 600 mg/día
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2da LINEA

LEVETIRACETAM

 Amplio espectro de acción.

 Formulación EV es 
equivalente a la oral.

 Efectividad 70%.

 Dosis de carga 30-60 
mg/kg a pasar en 15 min, 
dosis máxima 57 mg/kg

 Efectos adversos en < 10% 
leves y transitorios. 
Administrar con precaución 
en pacientes con psicosis y 
trastornos de conducta
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3ra Línea

MIDAZOLAM.
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3era LINEA

 < 2 años o sospecha Enfermedad Metabólica 
Fenobarbital 20 mg/Kg (amp 200mg/5ml diluir a 
20ml volumen en SF). Pasar a 2mg/Kg/min 
(máximo 60mg / min). Dosis Máxima 1200mg.

 en > 2 años                                                                                 
Acido valproico 30 mg/kg (amp 500mg/5ml diluir 
en 50 ml SF). Pasar a 5mg/kg/min. Dosis Máxima 
1800mg. Seguir con infusión 5mg/kg/hora (diluir 1 
amp en 250ml SF).

Consenso Servicio Urgencia Clínica Alemana. Crisis Convulsiva en el niño. 2010



ESTATUS EPILEPTICO
REFRACTARIO

Definición operacional

Persistencia de actividad epiléptica (convulsiva-no convulsiva)
> 60 min. o cuando no responde, luego de la administración
de 2 o 3 FAE.

Objetivo del tratamiento

Eliminación de toda actividad convulsiva, sin recurrencia, por
al menos 24hrs.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



4ta LINEA
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Tto EE-SR
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Tratamiento EER-SR
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ESTUDIOS

 ESTUDIO COMPLEMENTARIO 
NEUROIMAGENES 

 TAC se realiza con el paciente estabilizado. Si la 
imagen es normal, PL para descartar infección del 
SNC. 

 Crisis focales ,traumatismo ,enfermedad neoplásica, 
sospecha de infección. 

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



ESTUDIOS

 PUNCION LUMBAR 

 Presencia de fiebre debe hacer sospechar infección del 
SNC 

 Iniciar tratamiento empírico con cobertura bacteriana 
y viral ,hasta que los resultados de la PL estén 
disponibles. 

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



ESTUDIOS

 EEG.

 EE convulsivo  puede no ser necesaria. 

 Útil  descartar estatus no convulsivo . 

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



OTROS ESTUDIOS

 Errores congénitos del metabolismo.
 SIN etiología definida. 

 si hay una historia anterior SUGERENTE de trastorno 
metabólico. 

 Toxicológico

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



COMPLICACIONES

 La gravedad depende de la etiología, duración y de 
efectos secundarios de los fármacos utilizados . 

 Cardiovasculares: taquicardia e HTA inicial, arritmias, 
ICC, hipotensión ,PCR. 

Respiratorias: hipoxemia, acidosis respiratoria, 
neumonía aspirativa, VMI. 

 Neurológicas: edema cerebral.

Metabólicas: acidosis metabólica , hiperglicemia, 
hipoglicemia, hiperkalemia 



Epilepsy Currents, Vol. 16, No. 1 (February) 
2016 pp. 48–61 



Q1. ¿Qué anticonvulsivos son eficaces como terapia inicial y subsiguiente? 
En los niños, el lorazepam intravenoso y el diazepam intravenoso se 

establecen como eficaces para detener las convulsiones que duran al menos 5 
minutos (nivel A), mientras que el diazepam rectal, el midazolam 
intramuscular, el midazolam intranasal y el midazolam bucal son 
probablemente efectivos.

Q2. ¿Qué eventos adversos se asocian con la administración de 
anticonvulsivos? 

La tasa de depresión respiratoria en pacientes con estado epiléptico 
convulsivo tratado con benzodiazepinas es menor que en pacientes con estado 
epiléptico convulsivo tratados con placebo, lo que indica que los problemas 
respiratorios son una consecuencia importante del estado epiléptico 
convulsivo no tratado 



 Q3. ¿Cuál es la benzodiazepina más efectiva? 
 no se ha establecido una diferencia significativa en la 

eficacia entre el lorazepam IV y el diazepam IV (nivel 
A).  el midazolam  (IM / intranasal / bucal) es 
probablemente más efectivo que el diazepam (IV / 
rectal) (nivel B).

 Q4. ¿Es IV la fosfenitoína más eficaz que la fenitoína 
IV? 

 Cuando ambos están disponibles, la fosfenitoína se 
prefiere sobre la fenitoína basada en la 
tolerabilidad, pero la fenitoína es una alternativa 
aceptable (Nivel A). 



 Q5. ¿Cuándo disminuye signicativamente el efecto 
anticonvulsivante (es decir, después de cuántos 
anticonvulsivos diferentes el epilepticus del estado se 
vuelve refractario)?

 En niños, la segunda terapia parece menos efectiva 
y no hay datos sobre la tercera terapia e cacia 
(Nivel C). 
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AUN SE ENCUENTRA EN 1ERA ETAPA DE 
ESTUDIO.
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