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Proceso de cambios estructurales
y funcionales, por el cual el tejido
cerebral normal se transforma en
un tejido capaz de generar CE 
espontáneas y recurrentes

DEFINICIONES
INICIALES:

EPILEPTOGENESIS



Mecanismos celulares responsables de la aparición, 
progresión y finalización de las CE. Así como de la 
transición del estado interictal al ictal.

Las redes ictiogénicas pueden ser sustancialmente 
diferentes para las CE focales y generalizadas.

Se consideran que los eventos interictales (EEG) son 
generados también por redes corticales reorganizadas
de forma patológica, y cuyo papel dentro de la 
ictiogénesis aún no está bien aclarado.

DEFINICIONES
INICIALES:

ICTIOGENESIS



Las descargas epileptiformes interictales e ictales no solo son debidas a una 
mayor transmisión sináptica  excitatoria y una transmisión sináptica 
inhibitoria reducida.

La ictiogénesis también está condicionada por la disfunción extrasináptica, 
como son: las alteraciones en las uniones gap y los cambios de iones 
extracelulares.

Disfunciones en la glía y en los astrocitos, así como en la barrera 
hematoencefálica provocan CE y permiten su propagación. La producción
y liberación de moléculas inflamatorias como las citocinas, también 
contribuyen a la generación de CE.

El mecanismo preciso por el que se desencadena una CE no está del todo 
bien aclarado.



& Incidencia estimada de 15 a 20 casos por cada 100,000 personas

& El EE se considera la emergencia neurológica más común en todo
el mundo, que a menudo requiere cuidados intensivos.

& En promedio, el 20% de los casos son fatales

& Tasas de mortalidad a largo plazo 22% en niños y 57% en adultos.

EPIGRAPH VOL. 20 NÚMERO 2, OTOÑO DE 2018
El tiempo es cerebro: tratamiento del estado epiléptico EE



& La mayoría de las personas con EE no tienen antecedentes
de epilepsia

& El riesgo de epilepsia después de EE va de 22-40% en niños
y adultos

& Causas varían EVC. Infecciones. TCE. Trastornos metabólicos.

& Fiebre en niños factor causal

EPIGRAPH VOL. 20 NÚMERO 2, OTOÑO DE 2018
El tiempo es cerebro: tratamiento del estado epiléptico EE



& La ruta habitual es benzodiazepinas intravenosas (IV) de primera línea, 
seguidas de fármacos antiepilépticos (FAE) intravenosos si es necesario. 
Alrededor del 65% de los pacientes responderán a este régimen

& Cuanto antes se inicie el tratamiento, mayores serán las posibilidades de éxito
y menor las secuelas

& Después de 30 minutos (crisis generalizadas) o 60 minutos (para focales),
si las crisis continúan a pesar del uso de dos FAE, se considera que los 
pacientes tienen EE refractaria con mortalidad de hasta el 38%.

EPIGRAPH VOL. 20 NÚMERO 2, OTOÑO DE 2018
El tiempo es cerebro: tratamiento del estado epiléptico EE



& Se incluyó en la clasificación ILAE de 1970 y 1981.

& 1970 apéndice: Crisis que persiste durante un período de tiempo 
suficiente o se repite con la frecuencia suficiente para producir una 
condición fija y duradera". 
Tipos: parciales, generalizados o unilaterales.

& 1981. Crisis que persiste durante un período de tiempo suficiente 
o se repite con la frecuencia suficiente para que no se produzca la 
recuperación entre las crisis 
Tipos: parcial, generalizada y parcial continua 

Duración de la crisis "fija y duradera" o "suficiente duración“ ?

HISTORIA 
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO



état de mal



HISTORIA 
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

El trabajo de Meldrum sugirió que 82 minutos o más 
de actividad de crisis motoras en babuinos pueden 
causar daño neuronal irreversible debido a la 
excitotoxicidad. 

Esta observación condujo a la definición comúnmente 
utilizada de EE como duración de crisis motora de 30 min
en la que puede ocurrir una lesión neuronal irreversible

Esta definición sigue siendo útil para los estudios
epidemiológicos centrados en las consecuencias y la 
prevención del EE. 

Meldrum BS, Horton RW. Physiology of status epilepticus in primates. Arch Neurol 1973; 28: 1– 9.



Los médicos han defendido con razón la necesidad de iniciar
el tratamiento antes, porque el pronóstico del EE empeora
con el aumento de la duración.

Se hicieron sugerencias de un plazo más corto para el EE, 
pero ninguna basada en evidencia científica.

Lowenstein a pesar de la discrepancia entre el conocimiento
llevó al concepto de una definición operacional y conceptual:
El EE motor generalizada en adultos y niños mayores de 5 años
se definió operativamente ≥5 min o dos o más crisis sin una 
recuperación completa de la conciencia.

Lowenstein DH, Bleck T, Macdonald RL. It's time to revise the definition of status epilepticus.
Epilepsia 1999; 40: 120– 122.
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Afección resultante de la falla de los mecanismos responsables 
de la terminación de las crisis o del inicio de los mecanismos que 
conducen a crisis prolongadas y anormales (t 1 “iniciar tx”  por 
considerar “actividad crisis continua”)

Es una afección que puede tener consecuencias a largo plazo (t 2), 
incluida la muerte neuronal, la lesión neuronal y la alteración de las
redes neuronales, según el tipo y la duración de las crisis.

EE (tónico-clónico) (t1 a los 5 min y t2 a los 30 min) se basan en 
experimentos con animales e investigación clínica.

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DE ESTADO EPILEPTICO
DOS DIMENSIONES OPERATIVAS t1  y t2



DEFINICIÓN DE ESTADO EPILEPTICO

Se considera estado epiléptico a la presencia de 
crisis epilépticas de cinco o más minutos de duración
o bien la presencia de dos o más crisis sin recuperación 
de la conciencia entre una y otra. 



1. Facilitar la comunicación entre médicos con lenguaje común. 
(las clases deben diferenciarse clínicamente)

2. Ayudar a mejorar el tratamiento de los pacientes,
(basándose en el conocimiento de fisiopatología, pronóstico, 
etiología y la edad)

3. Permitir estudios epidemiológicos de consecuencias y de
prevención

4. Guiar la investigación básica para identificar clases naturales 
(entidades o enfermedades en sentido estricto) para una  
clasificación científica en el futuro

CLASIFICACION

PARA QUE
PROPOSITOS
DEBE SERVIR



Inicio Focal Inicio Generalizado Inicio desconocido

INICIO MOTOR
automatismo
atónica* 
clónica
espasmo epiléptico*
hipercinétca
mioclónica
tónica

INICIO NO MOTOR
sensitivo
cognitivo
detener conductua
emocional
autonómico

MOTOR
tónico-clónico
clónico
tónico
mioclónico
miocl-tóni-clónic
mioclónico-atónico
atónico
espasmo epiléptico*

AUSENCIA
típica
atípica
mioclónica
mioclonia palpebral

MOTOR
tónico-clónico
espasmo epiléptico

NO MOTOR
detener conductual

Conciente
Conciencia 

alterada

No clasificada**

Focal a bilateral 
tónico-clónica

*  Pueden ser focales o generalizads con o sin alteración 
de la conciencia

** Por información inadecuada o incapacidad para entrar en 
otra categoría

CLASIFICACION

¿Por qué NO
usar esta
misma?



Una clasificación de EE no puede reflejar simplemente la 
clasificación de los tipos de crisis, ya que los síntomas y 
signos durante la etapa fija del EE con frecuencia son 
diferentes en comparación con los síntomas durante las 
crisis de corta duración. 

Al menos la mitad de los pacientes que presentan EE no
tienen epilepsia y los trastornos neurológicos agudos y
la larga duración del EE conducen a una variabilidad 
significativa en su presentación clínica (semiología). 

El EE no es una entidad patológica, sino un SÍNTOMA con 
múltiples etiologías.

CLASIFICACION



a) Semiología
b) Etiología
c) Correlación EEG
d) EdadCLASIFICACION

DEL 
ESTADO 

EPILEPTICO

CUATRO EJES

Idealmente, cada paciente debe ser categorizado en los 4 ejes

& La edad aproximada del paciente y la semiología de inmediato

& Etiología aparente y puede llevar tiempo identificarla

& EEG donde esté disponibles
(elección y agresividad del tratamiento, el pronóstico y los 
enfoques clínicos) 



Eje 1 (semiología)
Con sistemas motores prominentes, 
Sin sistemas motores prominentes
Condiciones actualmente indeterminadas 

(como estados de confusión aguda con patrones de EEG epileptiformes).

Eje 2 (etiología) causas conocidas y desconocidas. 

Eje 3 (EEG correlación) 
Nombre del patrón
Morfología
Ubicación
Características relacionadas con el tiempo,

modulación y efecto de la intervención. 

Eje 4 divide los grupos de edad en neonatal, infancia, niñez, 
adolescencia y adultez y ancianos.

CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

CUATRO EJES



CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

SEMIOLOGIA



CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

DIVISION
DE

ETIOLOGIA

“Conocido" o "sintomático" se utiliza para EE por un trastorno conocido
(estructural, metabólico, inflamatorio, infeccioso, tóxico o genético) 
En función de su relación temporal, se pueden aplicar las subdivisiones 
aguda, remota y progresiva.

“Idiopático" o "genético" no es aplicable a la etiología de EE.
En los síndromes de epilepsia genética, la causa del EE no es la
misma que la de la enfermedad, pero algunos factores metabólicos, 
tóxicos o intrínsecos (como la falta de sueño) pueden desencadenar
el EE en estos síndromes. 

“Desconocido” o “criptogénico” : causa desconocida. 

CONOCIDA  O  DESCONOCIDA



EMP. Epilepsia
mioclónica progresiva

CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

SEMIOLOGIA
Y

ETIOLOGIA



& Ninguno de los patrones de EEG ictal de ningún tipo de EE es específico.

& Las descargas epileptiformes se consideran el sello distintivo.

& Con el aumento de la duración de la EE, pueden prevalecer los cambios
en el EEG y los patrones rítmicos no epileptiformes. 

& Se pueden registrar patrones de EEG similares, como ondas trifásicas, 
en diversas condiciones patológicas.

& El EEG es indispensable en el diagnóstico de EENC.
(los signos clínicos (si los hay) suelen ser sutiles e inespecíficos)

& No existen como tal criterios EEG basados en evidencia para EE. 

DATOS
DEL EEG

EN 
ESTADO 

EPILEPTICO



CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

CORRELACION
CON EL

EEG



CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

EDAD

Neonatal (0 a 30 días).
Infancia (1 mes a 2 años).
Niñez (> 2 a 12 años).
Adolescencia y edad adulta (> 12 a 59 años).
Ancianos (≥ 60 años).



CLASIFICACION
DEL 

ESTADO 
EPILEPTICO

EEG
Y 

EDAD

AE: Actividad epileptiforme



TIEMPOS t1 y t2 EN ESTADO EPILEPTICO

La probabilidad de daño depende de la ubicación del foco epiléptico, 
la intensidad del estado, la edad del paciente y otros factores.



& Vía aérea permeable
& Evitar traumas 
& Cabeza del paciente de lado
& Reanimación cardiopulmonar (RCP) en     

caso de asistolia y/o apnea.
& Vía intrarrectal diazepam o lorazepam

la vía nasal, intramuscular e intravenoso   
también pueden considerarse.

MEDIDAS PREHOSPITALARIAS
PARA NIÑOS

FAMILIA O PARAMEDICO



AL LLEGAR AL HOSPITAL
RECORDAR

PARA NIÑOS

ABC:
Asegurar vía aérea
Oxigenación
Monitorizar signos vitales
Acceso venoso para líquidos y 

exámenes de laboratorio

En la población pediátrica, es frecuente el EE
febril, por lo cual se hace fundamental 
establecer cuál es el foco primario e iniciar 
manejo antipirético como parte del abordaje 
y estabilización inicial del paciente. 

En el periodo neonatal, si bien no existe un consenso acerca de la definición de 
EE o el manejo antiepiléptico, en la mayoría de los casos se considera el uso de 
fenobarbital como la primera línea de manejo y en forma menos frecuente, 
benzodiacepinas.



Paciente sin EpilepsiaPaciente con Epilepsia

ESQUEMA
DE

ABORDAJE
INICIAL



• Hemograma
• Gases arteriales
• Glicemia
• CPK (en sospecha de eventos paroxísticos no epilépticos)
• Función hepática
• Función renal
• Ionograma
• Tamizaje toxicológico (si se sospecha intoxicación, 

complementar en orina)
• Niveles séricos de antiepiléptico

ESTUDIOS PARACLINICOS INICIALES EN EE
PARA DETERMINAR ESTABILIDAD E INICIAR

ESTUDIO DE CAUSAS FRECUENTES



INICIAMOS
TRATAMIENTO

EN EL
HOSPITAL

BENZODIACEPINA
EN 

EDAD 
PEDIATRICA

PARA 
EL ESTADO
EPILEPTICO

*stesolid

*





FARMACOS DESPUES DEL USO
DE LAS BENZODIACEPINAS

PARA NIÑOS





POSIBILIDADES DE ÉXITO Y COMPLICACIONES
CON FARMACOS



ILAE:  EE refractario (EER) cuando persiste el EE
a pesar de la administración de dos medicaciones
por vía parenteral a las dosis apropiadas,
No se ha definido una duración específica requerida

EE superrefractario (EESR) cuando la actividad epiléptica 
perdura más de 24 horas a pesar de un tratamiento
anestésico adecuado, incluidos los casos en que reaparece
el EER tras disminución o suspensión de la anestesia.

Se incluye además el término prolongado cuando tanto
las situaciones de EER o EESR duran más de 7 días con 
tratamiento adecuado.

CASOS 
COMPLICADOS

DEFINCIONES



Deben estar hospitalizados en la unidad de cuidado
intensivo (UCI) o bajo monitorización continua, 
donde se considere soporte ventilatorio de acuerdo 
con el estado del paciente

AE Sugeridos:

(1) benzodiacepinas en infusión
(2) propofol
(3) tiopental 

Inducción a estado de coma es el manejo más frecuente tras
la falla de la primera y la segunda línea de fármacos

CASOS 
COMPLICADOS

ESTADO
EPILEPTICO

REFRACTARIO
“EER”
30-60 

minutos



En los niños la primera opción son las BZD en infusión
continua, seguido por el uso de barbitúricos (tiopental 
o pentobarbital) como segunda línea. 

El propofol, en niños tiene un uso limitado, debido al 
síndrome de infusión de Propofol*, por lo que se recomienda
su uso con precaución, particularmente en dosis superiores 
a 65 μg/kg/min.

Como tercera línea de manejo se puede plantear el uso de
ketamina

CASOS 
COMPLICADOS

ESTADO
EPILEPTICO

REFRACTARIO
“EER”
30-60 

minutos

* Disfunción multiorgánica, rabdomiólisis, acidosis metabólica, 
hipercalemia, arritmias y muerte por afección cardiaca.



CASOS 
COMPLICADOS

EN 
ESTADO

EPILEPTICO



AE Sugeridos: 

(1) midazolam (infusión continua) o Propofol.
(2) Tiopental
(3) ketamina

Tratamientos coadyuvantes como los esteroides
(metilprednisolona), inmunoglubulinas o plasmaférisis.

En las epilepsias de probable origen autoinmune, dieta
cetogénica y si es el caso evaluar las indicaciones de 
cirugía de epilepsia

CASOS 
COMPLICADOS

ESTADO
EPILEPTICO

SUPER
REFRACTARIO

“EESR”
(más de
24 hrs

después de
sedación

anestésica)



TERCERA
LÍNEA

ANESTESICOS
EN

EDAD 
PEDIATRICA

PARA 
EL ESTADO
EPILEPTICO



Etapas del Estado Epiléptico

Prolongado
(7 días)



Estado epiléptico refractario de reciente aparición NORSE
(New-Onset Refractory Status Epilepticus) Son aquellos EE 
que se presentan por primera vez en pacientes sin epilepsia
ni otras enfermedades neurológicas previas y en los que no
se encuentra una causa clara (estructural, tóxica o metabólica) 
en la primera valoración diagnóstica realizada. 

La aparición posterior de una causa infecciosa o autoinmune
en una batería diagnóstica más detallada no excluye el 
diagnóstico de NORSE. 
Los casos en los que no se encuentra causa aparente tras 
estudio exhaustivo se consideran como criptogénicos o de 
etiología desconocida

DOS
ENTIDADES

A 
CONOCER

Y
RECONOCER

NORSE
FIRES



Síndrome de epilepsia relacionado con infección febril
FIRES (Febrile Infection-Related Epilepsy Syndrome) es 
un subgrupo del NORSE que presenta la particularidad 
de asociar una infección febril previa, de comienzo entre
2 semanas y 24 horas antes del inicio del EE, con o sin 
fiebre cuando inicia el EE.

Ambos cuadros se consideran una presentación clínica, 
más que una enfermedad como tal, y pueden ocurrir a 
cualquier edad

DOS
ENTIDADES

A 
CONOCER

Y
RECONOCER

NORSE
FIRES



& NORSE / FIRES al sospecharlos proceder a ampliar la batería diagnóstica, 
identificar y tratar la causa subyacente suele mejorar el pronóstico. 
& El pronóstico de esta entidad no es favorable
& La respuesta a FAE convencionales y fármacos anestésicos es mala
& No existe tx específico dado que no se conoce su base fisiopatológica
& Se han usado moduladores de la respuesta inmune, de primera línea 

(corticoides, inmunoglobulinas y plasmaféresis) y de segunda (tacrolimus, 
rituximab, ciclofosfamida y anakinra), dieta cetogénica, CBD e hipotermia. 

DOS
ENTIDADES

A 
CONOCER

Y
RECONOCER

NORSE
FIRES



FLUJOGRAMA DE MANEJO GENERAL DEL EE

* Resección cortical 
lobar o multilobar,  

Hemisferectomía anatómica
o funcional 

Callosotomía
Transecciones subpiales
ENV

*



No es conocido el tiempo a partir del cual puede producirse daño neuronal 
BZD por vía oral para evitar el riesgo de complicaciones sistémicas 
(hipotensión y sedación)
Si persiste el EE utilizar un FAE
A los 60 minutos administrar otros FAE diferentes del primero
Se pueden utilizar FAE por vía oral o sonda nasogástrica: OXC, TPM, PER 
Con control clínico y EEG 
Mas de la hora administración de una tercera línea de tratamiento
Esperar la respuesta a los FAE durante 48-72 antes de plantear la anestesia.

En EE de ausencias la opción VPA y posteriormente otras opciones

ESTADO EPILEPTICO FOCAL
SIN ALTERACION DE LA CONSCIENCIA REFRACTARIO



Existen dos escalas fundamentales para
predecir el pronóstico de un EE basado en
datos iniciales del paciente (adulto)
STESS (Status Epilepticus Severity Score) 
EMSE (Epidemiology based Mortality Score in

Status Epilepticus)



RECOMENDACIÓN
DE LA SADE 1

EDAD 
PEDIATRICA

PARA 
EL ESTADO
EPILEPTICO



RECOMENDACIÓN
DE LA SADE 2

EDAD 
PEDIATRICA

PARA 
EL ESTADO
EPILEPTICO

* Dosis recomendada 180-300 mg/día

*



* Lacosamida. Tasa de éxito del 40 al 60% en EE, con baja toxicidad. 
* Brivaracetam. Tasa de respuesta en EE del 30% y baja toxicidad.
* Perampanel. Como bloqueador del receptor de AMPA no competitivo

podría ser teóricamente útil, no intravenosa aún. Los pocos datos 
disponibles en EE refractaria efectividad 5% a 20%

* Estiripentol. Modulador del receptor GABA-A eficacia 30% a 50%
y baja toxicidad, no formulación intravenosa.

* Neuroesteroides. Alopregnanolona (brexanolona) modulan GABA-A.
Ensayo SAGE-547 mostró  tasa de respuesta del 77%.
Ensayo STATUS no encontró beneficio vs placebo

* Ketamina, antagonista del receptor de NMDA no competitivo, se usa
EE superrrefractaria, funcionó en el 74%  rara vez se usa de segunda o 
tercera línea, aunque la investigación sugiere que la administración
temprana de ketamina y midazolam en la EE podría ser efectiva.

FUTURO: OPCIONES EN QUE DEBEMOS AUMENTAR
NUESTRO CONOCIMIENTO Y EXPERIENCIA 



Medicamentos aprobados para otras
indicaciones podrían tener utilidad para
el tratamiento de la EE, como son la 
dexmedetomidina, amantadina, probenecid, 
mefloquina, pentoxifilina, ISRS, vitamina D
y verapamilo.
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Pages 67-248
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FUTURO: OPCIONES EN QUE DEBEMOS AUMENTAR
NUESTRO CONOCIMIENTO Y EXPERIENCIA 



Programa Prioritario de Epilepsia
INNN  (martes y viernes)

(55) 56-06-28-59

jc_doc@yahoo.com

Hospital Psiquiátrico Infantil
(lunes, miércoles y jueves)

(55) 63 88 80 25 GRACIAS


