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El Satus epilepticus (SE) o estado de mal epiléptico es
una urgencia neurol 6gica que precisa una asi stencia terapéuti-
cainmediata que evite complicaciones residuales o la muerte.
Se define como una crisis comicia de larga duracion (mas de
media hora) o la repeticion de crisis a lo largo del mismo
periodo de tiempo, sin que exista recuperacion completa de
conciencia. Otro modo de enfocar el concepto de SE es el que
entiende €l estatus, no como una simple repeticion de crisis,
sino como un estado de fisiopatologia especifica en & que
persiste la descarga en el EEG y coincide con sintomas diver-
sos, que no tienen por qué corresponder de modo reglado a
una crisis epiléptica enmarcada en la clasificacién interna:
cional masreciente (1).

Aungue han existido diversas clasificaciones del SE, es
dejusticiaresaltar €l papel de Gastaut y cols. (2) en ladefini-
cion y delimitacién de los distintos tipos de SE, a partir de la
expresividad anatomoclinica, de manera que pueden existir
tantos tipos de SE como crisis epilépticas; aunque los convul-
sivos son de més f&cil diagndstico. El SE convulsivo genera-
lizado puede revestir distintas formas clinicas: ténico-cloni-
co, tonico, clénico o mioclénico. También se plantea la
distincion en cuanto a su origen: inicialmente generalizado, o
ser la consecuencia de una generalizacion de un SE convulsi-
vo deinicio parcial, bien de tipo ténico-clonico, o ténico. Por
ultimo, se denomina SE convulsivo generalizado sutil ala
situacion —propia de lesiones cerebrales primarias de tipo
vascular, infeccioso o metabolico— en la que es evidente el
trastorno de concienciay las descargas EEG son generaliza-
das, pero las convulsiones son de localizacion parcial, desde
contracciones unilateral es hasta un simple movimiento ocular
de tipo nistagmo.

L os datos epidemiol dgicos sobre frecuencia de SE no son
uniformes, sobretodo por los distintos enfoques conceptual es
antes citados. En todo caso, se acepta que € SE es mas fre-
cuente en poblaciones infantil y ancianos, y se constata que la
frecuencia real es superior a la que hace 20 afios citaban los
estudios conocidos.

En 1996 se publicé un estudio poblacional prospectivo
realizado en el Estado americano de Virginia, en area sani-
taria de 200.000 habitantes, que se extendi6 durante dos

5

anos. El estudio cita unaincidencia de 41 casos anuales por
cada 100.000 habitantes (3), con una mortalidad global del
22%. El estudio sefiala que en un tercio de los casos el SE
aparece como la primera manifestacion clinica en un
paciente epiléptico, sobretodo en nifios; en otro tercio el SE
surge en enfermo ya diagnosticado y en tratamiento; mien-
tras que en el tercio restante el SE es complicacion de un
proceso cerebral de distinta etiologia, de caracteristicas no
previsibles, como accidente cerebrovascular, hipoxia,
supresion brusca de alcohol, traumatismos craneales, o dis-
tintas alteraciones metabdlicas. Sin embargo, en otras
series, lamitad de los casos aparecen sin historia previa de
epilepsia (4), coincidiendo con la experiencia de Mifiam-
breset a (5).

L as situaciones etiol gicas més frecuentes en el SE son los
traumatismos y las infecciones, preferentemente de afectacion
frontal.

Ladistribucion de “riesgo” de SE en pacientes epil épticos
conocidos se sitlia en rango que va del 0,5 a 6,6%. Cuando se
extrapolan los datos de frecuencia de SE de distintas publica-
ciones, se resume sefidlando que anualmente ocurren en el
mundo més de un millén de casos, |o que significa un impor-
tante riesgo de salud (6).

La mortalidad del SE oscila en porcentgjes del 8 a 32%
(6). Lamortalidad es mayor en la poblacion anciana'y menor
en los nifios, siempre desde tratamientos adecuados. Para la
forma de SE generalizada ténico-clonica, la mortalidad esti-
mada es del 5-10% (7).

Y a se han citado las situaciones més frecuentes en las
que acontece el SE. Cuando se analizan las distintas series
publicadas (8), referidas solamente a SE convulsivos genera-
lizados, la distribucién etiologica es aproximadamente la
siguiente: la epilepsia previa conocida aparece en porcenta-
jesentre el 29y el 83%; el accidente vascular cerebral exis-
tia como desencadenante en porcentajes de 5 a 16; el trau-
matismo craneal se registré entre un 2 y un 18%; una
alteracion toxico-metabdlica en un 8-39%; el tumor cerebral
en 4-10%; las infecciones del sistema nervioso en porcenta-
jes del 2-10; mientras que no existia antecedente patol 6gico
en un 9-36%.
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En referencia a la edad, se cita que en los nifios son méas
frecuentes los SE en situaciones de fiebre y/o infecciones del
sistema nervioso (9); mientras que en los adultos son més fre-
cuentes las patologias vascular, traumaticay toxico-metabdli-
ca(10).

En los casos de SE que ocurren en un paciente epiléptico
tratado, con frecuencia se constata el antecedente reciente de
cambios en lamedicacion, o incumplimiento terapéutico; aun-
gue existen series de casos que no evidencian mayoritaria-
mente estas situaciones (11).

La incidencia anual del SE convulsivo ténico-clénico se
estima entre 18-28 casos por cada cien mil habitantes (7).

El SE convulsivo generalizado tonico-clénico, € més fre-
cuente y grave, traduce la permanencia de la fase clonica que
se presenta en la crisis convulsiva generalizada t6nico-cl6ni-
ca, 0 bien, en larepeticidn sin agotamiento de crisis completas
detipo gran mal. Como sucede en lacrisis de gran mal, prime-
ro se produce una despolarizacion neuronal mantenida (fase
tonica), que se sigue de una despolarizacion ritmica con des-
carga de potenciales de accidn (fase clonica), que se mantiene
(8). Los neurotransmisores protagonistas del status epilepticus
son el glutamato (como excitador), e GABA (aminoacido
inhibidor), y también algunos mecanismos de tipo colinérgi-
CO; aungue no se conoce bien cual es el mecanismo queinicia
€l proceso de mantenimiento de la despolarizacion neuronal.
El glutamato interviene en & SE através de su unidn a recep-
tores NMDA, no NMDA y metabiotréficos, conduciendo a
patol 4gicas situaciones metabdlicas como consecuencia de la
despolarizacion mantenida, en las que existe incremento de
calcio intracelular, edema y apoptosis (12). La disminucion
del efecto inhibidor de GABA también gerce papel patogéni-
co en €l status epilepticus (13), aungue esta accion se evala
mas a través de evidencias intermedias, como la comproba-
cion de que situaciones antagonistas de GABA son desenca
denantes del estado de mal.

Las consecuencias de las alteraciones el éctricas y metabdli-
cas en el SE se centran sobretodo en la regién amigdal o-hipo-
campica, en tdlamo y en cerebelo. En el SE existe un incre-
mento de las demandas metabdlicas del cerebro, que se
satisfacen mediante un aumento del flujo cerebral, con aumen-
to del consumo de glucosay oxigeno, modificaciones que apa-
recen en la primera fase, denominada “ de compensacion” (6).
Pero si el SE persiste se entra en la denominada “fase de des-
compensacion”, en la que falla el mecanismo de autorregula-
cion de la perfusién cerebral, independiente de la presién arte-
ria en condiciones normales. La consecuencia es déficit en el
aporte sanguineo necesario, con hipotension arterial, anoxia
cerebral y exceso de sustancias toxicas, con incremento del
calcio intracelular y liberacion de mediadores de lainflama-
cién, que conducen a edemay muerte neuronal (14).

Por otraparte, la propiaateracion cerebra y €l inicial tras-
torno de predominio simpético originan severas alteraciones
de la homeostasis, con situaciones de hipertermia, hiperten-
sion arterial, hipoglucemia, hipertension pulmonar, edema
pulmonar, arritmias cardiacas y acidosis lactica; situaciones
gue ensombrecen el prondstico vital.

En € adulto, la forma més frecuente de SE generalizado
convulsivo es € que responde a una forma secundariamente
generalizada. La caracteristica clinica basica es la convulsion
toni co-clénica generalizada, permanente o intermitente, y que
no tiene por qué ser de distribucion simétrica. Las dos caracte-
risticas bésicas que acompafian a cuadro clinico son la pérdi-

dade concienciay ladescarga EEG propiade lasfasesinicial,
toénica o clénica

Al comienzo del status, predomina la manifestacion de
caracter ténico, casi siempre después de repetirse diversas cri-
sisparciaes. Si el SE continla, la expresién clinica suele con
sistir en repeticion de crisis, mas breves cada vez, hasta con-
vertirse en sacudidas de tipo mioclonico, que pueden
desaparecer mientras €l paciente sigue en comay en el EEG
persisten las descargas de modo bilateral y difuso.

Ademas de las manifestaciones motoras se registran dis-
tintas anomalias de tipo vegetativo, circulatorio y metabdlico,
ya comentadas anteriormente. En la fase inicial del SE con-
vulsivo generalizado existe un predominio simpatico que se
acompafia de hipertension arterial, hipertermia, arritmia car-
diacay en ocasiones edema pulmonar. Otras alteraciones que
ensombrecen el prondstico si € estado de mal no se detiene,
son las debidas a ateraciones metabdlicas, como la acidosis
lactica —ocasionalmente acidosis respiratoria— e hipergluce-
mia; ademés del fracaso cardiocirculatorio de lafase “de des-
compensacion”, con hipotension arterial.

Los SE generalizados de tipo ténico y clénico acontecen
casi siempre en nifios con encefal opatia epileptiforme, como
el Sindrome de Lennox-Gastaut, o en convulsion febril. Estas
formas suelen manifestarse como repetidas crisis de muy cor-
ta duracion, pero mantenidas.

El SE generalizado mioclonico se observa en adultos con
formas de epilepsia generalizada y en pacientes con epilepsia
mioclénica juvenil. Como en las formas ténica y clénica, €
SE consiste en larepeticion de crisis mioclénicas breves.

El diagndstico del estado de mal convulsivo generalizado
se basa en el cuadro clinico y situacion previa cuando exista
(epiléptico conocido, patologia febril, vascular cerebral,
infecciosa, etc.), con apoyo en el estudio EEG. En la practica
habitual no se suelen utilizar otros recursos de apoyo diagnés
tico, como el estudio RM o SPECT, que pueden aportar algu-
na utilidad en casos de diagnostico incierto.

El estudio EEG esimprescindible, no solo parael correcto
diagndstico, sino también para evaluar la situacion una vez
iniciado el tratamiento, y paraconfirmar efectivamente el cese
delacrisis, que en ocasiones puede ser solo aparente y conti-
nuar la descarga EEG. El estudio EEG es imprescindible para
confirmar los casos de SE convulsivo generalizado sutil,
comentado anteriormente.

Se sabe que €l prondstico de un SE convulsivo generdiza-
do es més grave cuando se inicia mas tardiamente el trata-
miento adecuado, y cuando la situacion clinica es mas prolon-
gada. Por €llo, el tratamiento comienza con una adecuada
busgueda del factor etiol égico responsable. Es también cono-
cido que cuanto mas se tarde en € inicio de la terapéutica,
més refractario es el SE (6). Precisamente estos son dos pro-
blemas frecuentes en el mangjo de estas situaciones: €l retaso
en la administracion de farmacos eficaces, y su empleo en
dosis insuficientes.

El inicio de la actuacion terapéutica debe comenzar mucho
antes de los 30 minutos que, por definicidn, se requieren con-
ceptualmente. El tratamiento ha de iniciarse con medidas de
caracter general que aseguren la ventilacién y la funcién car-
diocirculatoria, tras la monitorizacién imprescindible (ECG,
PA, EEG s es posible). La primera muestra de sangre venosa
ha se servir parainvestigar niveles de antiepilépticos, cuando
se trata de un paciente que recibe tales farmacos, ademés de
glucemia, iones, gases arteriales y funcion renal.
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El tratamiento farmacoldgico del SE suele atenerse a la
estricta cumplimentacion de un protocolo (7,15).

Suele recomendarse la administracién inicial de 100 mg
de tiamina en 250 ml de suero glucosado, si existen antece-
dentes de alcoholismo y/o carencias nutritivas. El aporte de
glucosa debe restringirse a las situaciones en las que la cifra
de glucemia lo indique, pues la sobrecarga de glucosa puede
acrecentar la situacion de acidosis. En cuanto al medicamento
anticonvulsivante a emplear, no existe ninguno “ided”; si
bien existe generalizado consenso en emplear los de accién
répida en cuanto ainicio de accion, amplio espectro en cuanto
a cobertura de tipos de crisis, de uso intravenoso y con mar-
gen terapéutico de seguridad amplio (16). El farmaco mas
préximo a esas caracteristicas es e lorazepam, lamenta
blemente no disponible alin en Espafia en formulacion para
Uso intravenoso.

Se utiliza habitualmente el diazepam i.v. a dosis (en €l
adulto) de 10 mg iniciales, en perfusién de duracién menor a5
minutos; pudiendo repetirse la misma dosis hasta tres veces,
con intervalos de 5 minutos. Otra opcién a emplear es el clo-
nazepam (1 mg en perfusién de 2 minutos).

Para reforzar la accién de la benzodiacepina empleada,
gue posee una accidn anticomicial transitoria, se administraal
mismo tiempo fenitoina, cuya accion tarda unos 20 minutos.
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