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La Comision de Epidemiologia y
Pronéstico de la Liga
Internacional Contra la Epilepsia
ha definido el status epilepticus
(SE) como wuna actividad
epiléptica que dura mas de 30
minutos o la presencia de dos o
mas crisis secuénciales sin recu-
peracion de la conciencia entre las
crisis. En este capitulo se
revisaran la historia, epide-
miologia clinica y se discutiran los
protocolos de tratamiento exis-
tentes. Ademas, se consideraran
los conceptos sobre el dafio
cerebral consecuente al SE.

HISTORIA DEL STATUS
EPILEPTICUS Y LOS
SIMPOSIOS
INTERNACIONALES DE
MARSELLA SANTA
MONICA CALIFORNIA

Las primeras descripciones de
convulsiones continuas se pueden

encontrar en tablillas cuneiformes
neo-babildnicas escritas entre los
afios 718-612 A.C. Fue L.F.
Calmeil quien adopto6 el témino
état de mal en 1874. El escribio
en su tesis que "Hay momentos
que en cuanto una crisis termina
otra empieza, una siguiendo a la
otra en sucesion, de tal forma que
uno puede contar hasta 40 6 60
crisis sin interrupcién: los
pacientes llaman a esto état de-
mal. El peligro es inminente,
muchos pacientes mueren". El
término status epilepticus se
utilizd por primera vez en la
traduccion de Bazire de las
catedras de Trousseau sobre
medicina clinica en 1867.

La historia moderna del SE
probablemente inicié cuando
Gastaut, Roger y Lob organizaron
el Primer Simposio Internacional
sobre SE ("la Conferencia de
Marsella") en los afios 60. Aqui
se defini6 al SE como "crisis
convulsivas que se repiten con
tanta frecuencia o que son tan

prolongadas que ocasionan un
estado fijo y duradero de la
condicién epiléptica". El
concepto también incluyd crisis
que duraban méas de 30 minutos,
aun sin alteracién de la
conciencia.

En 1977, se organiz6 el Segundo
Simposium Internacional (la
"Conferencia de Santa Monica).
Durante la misma se clasifico el
SE segun se muestra en la Tabla
L.

Desde el simposium de 1977, se
han reportado mas de 100 casos
de status no convulsivo y SE
parcial. Ademas, Treiman y
colaboradores han descrito el SE
sutil, una forma generalizada de
status EEG con minimas
manifestaciones mo-toras,
usual mente observado en anoxia
cerebral o paro car-
diorrespiratorio.
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Tabla 1. Clasificacion del
status epilepticus de la
Conferencia de Santa Ménica,
1979.

Status convulsivo
* tonico-clonico
* miocldnico

e tOnico

* clbnico

Status no convulsivo
 de ausencias

* parcial complejo*

* parcial continuo**

e Lapresentacion clinica es un estado
"crepuscular" prolongado.

**  epilepsia partialis continua, la
conciencia esta preservada.

Durante el 111 Simposio
Internacional de  Status
Epilepticus en Santa Monica,
California (1997), David M.
Treiman y colaboradores
presentaron los resultados de un
estudio nacional en EUA que
durd cinco afios y que incluyo6
550 pacientes con SE
convulsivo. El comparé cuatro
diferentes esquemas de
tratamiento. Se mencionardn
datos mas adelante.

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

La incidencia anual en los Estados
Unidos estimada por Hauser es
entre 60,000 y 250,000 casos por
afio, mientras que Shorvon calcula
que ocurren entre 3 80 a 280 casos
por milloén en el Reino Unido. De
Lorenzo reportdé que la mayor
incidencia ocurre en la infancia
(156 por 100,000).

En los paises en vias de desarrollo,
donde reside el 80% de los 40
millones de individuos con
epilepsia en el mundo, parece ser
muy frecuente, aunque sus
caracteristicas han sido poco
estudiadas en estas regiones. Un
estudio realizado en 1997 en el
municipio rural de Salama,

Honduras por Medina vy
colaboradores, reporta que 47%
de los pacientes epilépticos habian
desarrollado un SE, siendo el
convulsivo el tipo mas comun, fue
mas frecuente en nifios y en 42%
de los casos estaba relacionado a
la ausencia de tratamiento
antiepiléptico.

CAUSAS DE STATUS
EPILEPTICUS

El Estudio de Honduras reporta
que 43% de los pacientes con SE
presentaban epilepsia sintomatica
a neurocisticercosis y el resto se
debia a causas genéticas, dafio
cerebral perinatal y malfor-
maciones del SNC. La etiologia
era desconocida en un 28% de los
Casos.

En paises desarrollados, las causas
mas comunes de epilepsia en
hospitales generales son:
enfermedad cerebro vascular
(25%), supresion de terapia
anticonvulsivante (18%), abuso o
abstinencia de alcohol (12%),
deprivacion de sueo, infecciones

y el inicio de nuevos
anticonvulsivantes que
disminuyen los niveles

plasmaticos de antiepilépticos
concomitantes (12%).

Otras causas incluyen Ila
abstinencia de otras drogas
sedantes como las benzo-
diacepinas y el fenobarbital,
alteraciones metabolicas, hipocal-
cemia, hipo- e hiperglicemia,
hiponatremia, insuficiencia
hepatica o renal, intoxicaciones
(isoniazida, antidepresivos trici-
clicos, neurolépticos, estricnina),
actividad fisica extenuante,
radioterapia y el embarazo o
parto. En centros de epilepsia, las
causas mas comunes son dafios
estructurales como neoplasias,
abscesos cerebrales, infarto agudo
cerebral embolico, encefalitis,

meningitis, epilepsias refractarias
y epilepsias mioclonicas pro-
gresivas.

Los infantes y nifios representan
los grupos mas afectados por SE.
E1 40% de los casos ocurren antes
de los dos afios de edad. En la
niflez, la causa mas comun es la
infeccion aguda del sistema
nervioso central (SNC) (36%).
Cerca de 20% se debe a cambios
en la medicacion y las alteraciones
hidro-electroliticas son etiologias
y desencadenantes comunes.

En aproximadamente 50% de los
casos no hay historia de crisis

epilépticas. Medina y col.
reportan que 4.4% de los
epilépticos de su estudio

presentaron SE como primera
manifestacion de la epilepsia. El
riesgo de SE recurrente es de 26%
y aumenta si el status dura mas
de 24 horas. Cuando el SE es la
primera manifestacion de una
alteracion del SNC, el 66% de los
pacientes desarrolla epilepsia. En
nifios ne urolégicamente
normales, el riesgo de recurrencia
es bajo.

MECANISMOS

Los mecanismos moleculares y
celulares que transforman una
crisis unica en un estado
epiléptico fijo y progresivo son
desconocidos tanto en humanos
como en animales con SE
experimental. Los mecanismos
basicos por los cuales un status
convulsivo lleva a epileptogénesis
y a epilepsia atn son motivo de
estudio. La mayoria de la
evidencia de que el SE debe
controlarse en 20 a 30 minutos,
procede de animales con status
experimental. Sin embargo, las
técnicas modernas de bioquimica
in vivo, imagen de resonancia
magnética funcional, espec-
troscopia con resonancia



magnética v diffusion-weighted
imaging (una forma especial de
IRM), nos ofrecen ahora la
posibilidad de estudiar ios
mecanismos de dafo y las
posibilidades de tratamiento del
SE en humanos.

TRATAMIENTO

En 1977, durante el Primer
Simposio Internacional sobre
Status Epiléptico, en Santa
Mobnica_ California, Escueta y
Col. propusieron los principios de
tratamiento y recomendaron el
diazepam intravenoso (I.V.) para
el control agudo de SE y la
fenitoina 1.V. para prevenir su
recurrencia. Estos principios de
tratamiento para el SE han sido
aceptados mundialmente y han
pasado la prueba del tiempo y el
reto de
comparativos. Los farmacos que

nuevos  ensayos
han sido aprobados recientemente
por la FDA (EUA) y que han
tenido impacto en el tratamiento
del SE el diazepam en gel rectal
(Diastat), la fosfeniioina I.V. y el
Valproato L.V.

Principios del manejo de urgencia

Se sugiere seguir los principios de

manejo racional presentados por

el II Simposio Internacional de

Status Epilepticus (1980) y

recomendados por el grupo de

trabajo de la Epilepsy Foundation

of America:

*  Documentacion clinica del
SE

* Identificacion de la causa del
SE

* Seguimiento del ABC de
sostén vital

*  Control de las crisis lo antes
posible

Figura 1
Estudio de Salama, Honduras 1997
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Documentacion clinica del status
epilepticus

Se debe suponer la presencia de
SE e instaurar un tratamiento
inmediato si se da alguna de las
siguientes condiciones:

* Dos convulsiones tonico-
clonicas sin que el paciente
recupere la conciencia entre
ellas,

* Crisis clonicas continuas
durante al menos cinco
minutos sin recuperacion de
la conciencia,

*  Dos crisis parciales complejas
sin que el paciente recobre la
conciencia entre ellas.

Durante el periodo de observacion
se debe identificar el tipo de SE.
Existen tantos tipos de SE como
tipos de crisis epilépticas. El de
tipo convulsivo y el parcial
complejo requieren tratamiento
agresivo e inmediato. Se deben
diferenciar los de tipo tonico,
clénico y el tonico-clonico, pues
las drogas de eleccion son
diferentes. Se debe realizar un
electroencefalograma (EEG) de
urgencia cuando se duda del
diagnostico o, particularmente, si

de la causa o
desencadenante del SE

Si se presenta un status tonico-
clénico, hay que realizar una
busqueda de una lesion aguda del
SNC (infarto cerebral agudo,
meningitis, encefalitis, trauma
cerebral severo, una masa
progresiva como un absceso o
neoplasia). Si hay ausencia de una
lesion cerebral, se deben
considerar causas menos comunes
como anormalidades electroli-
ticas, accidentes cerebrovascu-
lares antiguos, abandono de
drogas anticonvulsivantes, causas
metabolicas y anoxia cerebral por
falla cardiopulmonar.

El examen neuroldgico puede
demostrar signos de focalizacion.
Se deben realizar examenes
rapidos de sangre para investigar
hiper- o hipoglicemia, hipoxia,
hiponatremia, hipocalcemia y
uremia, ademas de examenes
toxicologicos en orina y sangre,
particularmente para cocaina.
También pueden medirse niveles
séricos de antiepilépticos.



Sequimiento del ABC de sostén
vital

El tratamiento del SE empieza con
las medidas que deben realizarse
en todo paciente inconciente: el
ABC del sostén vital (mantener la
via aérea, mantener la presion
arterial y la circulacion y ademas,
monitorear la temperatura, la
presion arterial, electrocardio-
grama y funcion respiratoria). En
estudios experimentales con
animales, la severidad del dafio
cerebral se correlaciona muy bien
con la hipoxia, hipotension e
hiper-pirexia, asi como con la
duracion del SE.

Control de las crisis lo antes
posible

Las convulsiones deben
controlarse lo antes posible para
prevenir el dafio neuronal
selectivo y las secuelas
neuroldgicas serias. Los pacientes
con SE no deben recibir agentes
paralizantes para controlar las

monitorizacion cercana del EEG
que asegure que las descargas
neuronales anormales han sido
controladas. Si estas descargas
continian por un tiempo
suficiente pueden causar dafio
cerebral significativo.

El objetivo del tratamiento es
detener toda actividad epiléptica
y no so6lo las manifestaciones
clinicas. Ademas se deben
corregir las complicaciones
metabolicas secundarias.

En casi todos los casos el control
de las crisis se logra con la
administracion endovenosa de
benzodiazepinas. Si el SE
convulsivo dura mas de 60
minutos a pesar del tratamiento,
el paciente debe ser llevado a la
anestesia general. Cuando las
convulsiones ceden, se deben
prevenir posteriormente con
fenitoina 1.V. Las razones para
impedir el progreso del SE mas
alla de los 20 6 30 minutos residen
en el dafio cerebral demostrado en
cerebros humanos afectados por

convulsiones sin una SE convulsivo y que se resumen
en la Figura 2.
Figura 2.

EVENTOS DURANTE EL S.E. QUE RESULTAN EN DANO CEREBRAL
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Un estado hiperadrenérgico
resultante de catecolaminas
circulantes ocurre 30 minutos
después del inicio del SE. El 60%
de los SE presenta taquicardia,
disrritmias severas y disrritmias
potencialmente fatales. La
acidosis y la hipoglicemia ocurren
con mucha frecuencia. Otra razon
importante de terminar un SE,
especialmente en lactantes y nifios
es el potencial del SE para inducir
epileptogénensis y epilepsia
cronica y déficit neurologico.

Ensayos Farmacoldgicos

Si bien la droga ideal para el
manejo del SE no existe, casi
todos, si no todos los estudios,
estan de acuerdo en el uso de las
benzodiazepinas 1.V. (diazepam.
lorazepam) para terminar el SE.
Sin embargo, el estudio
controlado que compard feno-
barbital versus la combinacion
diazepam-fenitoina por Shanner y
col. concluy6 que el fenobarbital
es rapidamente efectivo, compa-
rativamente seguro y con alguna
ventaja practica sobre la
combinacion diazepam/fenitoina.

El estudio doble ciego realizado
por Treiman y col. que compar6
lorazepam con fenitoina en el SE
convulsivo, mostrdé una tasa de
éxito de 20/26 (77%) para
lorazepam como primera droga y
de 6/10 (60%) como segunda
droga, mientras que la fenitoina
tuvo tasas de 12/22 (54%) y 5/6
(83%), respectivamente. Los
pacientes con SE convulsivo
generalizado sutil no
respondieron a ninguna de las
drogas. El lorazepam fue tan
seguro como el diazepam.

Leppik y col. mostraron que el
lorazepam produjo depresion
respiratoria en igual numero de
pacientes que el diazepam.
Pueden ocurrir efectos



secundarios como aletargamiento,
ataxia- confusion, agitacion y
alucinaciones pero no son
irreversibles. En los casos
manejados con lorazepam, 3
pacientes con ausencias atipicas

presentaron status tonico
paraddjico y uno presentd paro
respiratorio transitorio.

Aparentemente, el lorazepam no
produce efectos secundarios
cardiacos como la fenitofna.

Treiman y col. completaron en
1997 un ensayo comparativo
nacional en Estados Unidos sobre
el tratamiento I[.V. del SE
convulsivo con lorazepam vrs.
diazepam/fenitoina vIS.
fenobarbital vrs. fenitoina en 384
SE obvios y 134 SE sutiles. Los
resultados del SE obvio no
muestran diferencia entre los
esquemas, excepto para la
fenitoina sola, la cual fue
estadisticamente menos efectiva
que los otros esquemas. Un dato
interesante fue que el fenobarbital
resulto ser superior en el manejo
de SE sutiles por anoxia cerebral
o fallo cardiorrespiratorio. El
éxito general del tratamiento fue
de 5575%, de 20 a 30% menos
efectivo que en las series de SE
en nifios, adolescentes y adultos
jovenes. Sorprendentemente, no
hubo diferencias en
complicaciones como
hipoventilacion, hipotension,
arritmias cardiacas y paro
cardiaco entre los cuatro
esquemas de tratamiento.

Manejo inicial

Las tres opciones actuales en el
manejo inicial del SE ténico-
clonico generalizado son:

» Diazepam en bolo T.V. y una
infusion lenta de fosfenitoina,
0

* Lorazepamen bolo T.V., o

* Fenobarbital I.V.

Estos deben acompafiarse del uso
intravenoso de dextrosa al 50%
(bolo de 50cc), tiamina (bolo de
100mg), piridoxina (bolo 100-
200mg en nifios menores de 18
meses) y 1 a 2 ampollas de
bicarbonato de acuerdo al
resultado de los gases arteriales.

ANTIEPILEPTICO
SESPECIFICOS

Diazepam

Si la terapia se inicia con
diazepam, éste cruza la barrera
hematoencefélica inmediatamente
y controla el SE en minutos, pero
se redistribuye répidamente a
otros sitios del cuerpo,
disminuyendo !a concentracion
cerebral y causando recurrencias
en un tercio de los pacientes. Por
lo tanto, casi siempre es necesario
iniciar tratamiento concomitante
con fosfenitoina y monitoreo
estricto de los signos vitales.

El diazepam se administra a una
velocidad de 2 mg/min para una
dosis de 0.3 mg/kg (dosis total
usual de 20 mg). Si es necesario,
se puede dar una dosis adicional
de 20 mg. Nuestra experiencia
nos ha mostrado que cuando
funciona, el diazepam controla el
SE en 3 minutos en 33% de los
pacientes y en 5 minutos en 80%.
Esto significa que al término de 5
minutos (a una dosis de 10 mg),
80% de los pacientes se habra
controlado con diazepam. El 20%
restante requeriran de los 20 mg
completos o de dosis extras de
20mg.

En aquellos pacientes en los que
no hay acceso a una via L.V., el
diazepam puede ser utilizado
rectal a dosis de 0.5 mg/kg (dosis
maxima de 20 mg) en forma de
gel especialmente en pacientes
pedidtricos aun en esquemas
extrahospitalarios de manejo del

SE. Las dosis recomendadas en
nifios de 2-5 afios son de 0.5 mg/
kg y de 0.2-0.3 mg/kg en mayores
de seis afios. Los niveles séricos
maximos se alcanzan en 15-30
min y duran 4 horas.

Lorazepam

Su vida biolégica (15 horas) es
mas corta que la del diazepam y
no contiene metabolitos activos,
por lo que el riesgo de
intoxicacion es menor. Es mas
lipofilico y se cree que tiene
menor redistribucion tisular, la
duracion de la accion es mayor,
pero alcanza concentraciones
cerebrales maximas menos
rapidamente (15-30 min). Sin
embargo, controla el SE en 10 a
30 minutos.

En seis estudios realizados entre
1979 y 1981, el lorazepam
controld la actividad convulsiva
en 88% de 113 nifios y adultos.
Los status mioclonicos parecen
ser los mas refractarios,
lograndose su control Unicamente
en 55% de los casos. El
lorazepam se administra a 0.1 mg/
kg en bolo 1.V. y se pude repetir
esta dosis en 15 min si es
necesario. Walker dio una dosis
fija de 4 mg en dos minutos de
lorazepam 1.V., lograndose el
control de las crisis durante 2 a
72 horas, tiempo mayor que el
logrado usualmente con
diazepam.

Clonazepam, midazolam,
flunitrazepam

Tassinari y col. encontraron
respuestas positivas en 60 a 100%
de los casos en 11 reportes sobre
clonazepam en SE. Es tan
efectivo como el diazepam y tiene
las mismas complicaciones. El
midazolam y flunitrazepam [.V.



también son muy efectivos, pero
su forma I.V. no se encuentra en
los EUA. Aun no hay datos sobre
el uso de midazolam en nifos. El
clonazepam 1.V. fue utilizado en
17 nifios de 2 semanas a 26 meses.
Todos respondieron a dosis de
0.25-0.75 mg/kg en bolos de 0.25
mg, repitiendo cada 30 min si era
necesario. Seis de estos nifios
tuvieron recurrencia 45 min a 46
horas después.

Fenitoina

La fenitoina estd disuelta en
propilenglicol, solvente en parte
responsable de la hipotension, el
fallo cardiaco, las arritmias y el
sindrome del guante purpura
observado durante su
administracién en infusion. No
recomendamos que la fenitoina
i. V. sea utilizada sola. Sus efectos
anticonvulsivantes administrada a
50 mg/min, tienen su inicio en 10-
20 minutos (la dosis total de 1000
mg se administra en 20 minutos).

La monoterapia con fenitoina
detendra el SE convulsivo en los
primeros 20 min. en 80% de los
pacientes que no tienen una lesion
aguda del SNC. Los niveles
plasmaticos efectivos por encima
de 10 microgramos/ml pueden
persistir por 12 horas para
prevenir crisis. Después de una
carga endovenosa de 10-12 mg/
mi, la vida media de la fenitoina
L.V. es relativamente menor (10-
15 horas) que la de la fenitoina
oral (24 horas).

Fosfenitoina

La fosfenitoina es una prodroga
hidrosoluble esterificada de la
fenitoina, disuelta en tetraglicol,
el cual tiene menos efectos toxicos
y aunque no se ha relacionado
hasta ahora con las
complicaciones mencionadas para

la fenitoina. siempre
recomendamos el monitoreo del
EKG y de la presion arterial
durante su infusion. Se convierte
rapida y completamente en
fenitoina y puede ser administrada
mas rapidamente a 75 mg/min, a
una velocidad de 150mg/min
para una dosis total de 700 mg
para una persona de 70 kg.

Recomendamos se utilice en la
prevencion de la recurrencia del
SE concomitante a las benzodi-
zepinas. Los estudios sobre la
farmacocinética, seguridad y
tolerancia de la fosfenitoina I.V.
en adultos muestran que alcanza
concentraciones sanguineas
similares a la fenitoina [.V.
Actualmente se realizan estudios
en nifios y lactantes.

Acido valproico IV

Hasta que no se completen mas
ensayos, el valproato se debe
reservar para el status tonico,
status de ausencias atipicas y SE
refractarios, se ha utilizado
rectalmente en estas situaciones.
Vajda y Vajda y col recomiendan
una dosis media rectal de 2100
mg/dia para controlar el status
tonico, parcial motor o
mioclénico. Viani ha reportado el
uso del valproato en status infantil
y neonatal. Devinski y col.
valoraron la seguridad del
valproato 1.V. en 318 pacientes
administrandoles 375 mg en una
hora. Se observd cefalea,
somnolencia, y vomitos, pero los
signos vitales se mantuvieron
estables.

Paraldehido IV o rectal

No se recomiendan, pues existen
drogas mas eficaces y sin los
riesgos inherentes a esta droga,
como falla de corazén derecho y
hemorragia o edema pulmonar.

PROTOCOLO DE LA EPILEPSY
FOUNDATION 0F AMERICA
(EFA)

Inicio con diazepam (0.3 mg/kg
a 2mg/min), o
lorazepam (0.1 mg/kg en bolo
LV)

Seguir con fenitoina/fosfenitoina
20 mg/kg a 100 mg/min

Fenobarbital 20 mg/kg a 100
mg/min

Si el diazepam es utilizado como
primera droga, la fosfenitoina
debe ser utilizada como segunda
droga por la corta vida media de
la primera. Si el lorazepam es
utilizada como primera droga y
controla las crisis, la fosfenitoina
no debe ser utilizada necesa-
riamente, a menos que se vaya a
usar como farmaco a largo plazo.
Si posteriormente se administra
fenobarbital sin éxito, se deben
utilizar dosis anestésicas de
barbitiricos, pues para ese
entonces ya habran transcurrido
30 minutos desde el inicio de la
terapia para el SE. Se pueden
utilizar el fenobarbital,
pentobarbital o tiopentona para
suprimir las  descargas
convulsivas.

Observaciones a las
recomendaciones de la EFA

En la actualidad nuestra escuela
todavia considera que el
fenobarbital no debe ser la droga
de primera eleccion para SE. El
fenobarbital requiere
frecuentemente del uso de dosis
anestésicas para controlar las
crisis. Cuando causa hipotension
0 paro respiratorio, éstos duran
mas que los producidos por el
diazepam. Ademas puede
empeorar las convulsiones



primarias tipo gran mal y las
ausencias, a menos que se utilicen
dosis anestésicas. Si estamos de
acuerdo en utilizar el fenobarbital
si la terapia con benzodiacepinas
y fenitoina no ha dado resultado
para controlar el SE en 30 min.
La velocidad de infusion del
diazepam debe ser de 2 mg/min.
Las velocidades de 5-10 mg/min
resultan en una mayor
probabilidad de depresion
respiratoria. Todavia considera-
mos el diazepam como primera
droga por las siguientes razones:

1. La mayor distribucion tisular
del lorazepam en comparacion
con el diazepam y su accion
teoricamente mas prolongada
no se ha materializado en los
estudios prospectivos de
Leppik y col. y de Treiman y
col. Las tasas de recurrencia
fueron de 30% an ambos
esquemas de tratamiento. Por
lo tanto, no hay una ventaja
practica del lorazepam.
Cuando ocurren hipotension o
depresion respiratoria, €stos
persisten por mas tiempo que
con el diazepam.

2. Si el manejo con diazepam/
lorazepam y fenitoina no da
resultado, es necesario intubar
el paciente y suministrar
respiracion artificial antes de
usar los barbituricos. La
combinacion de
benzodiacepinas y barbituricos
aumenta el riesgo de
hipotension y depresion
respiratoria.

STATUS EPILEPTICUS
REFRACTARIO

Al presente, no existe un
protocolo estandarizado para el
tratamiento del SE refractario.
Cuando el SE persiste por mas de
30 a 60 minutos, requiere un

tratamiento mas agresivo. Se
requiere monitorizacion con EEG
e intubacion, siendo las opciones
el uso de pentobarbital,
fenobarbital o tiopentona I.V. o
valproato .V. Ademas del uso de
vasopresores. Los barbitlricos
[.V. parecen ser ideales, pues
pueden reducir la hipertension
cerebral, el metabolismo y la
hipoxia.

En estos casos, hemos utilizado
diazepam para mantener concen-
traciones séricas Optimas y
prevenir recurrencias. Se debe
evaluar la eficacia de combinar el
diazepam L.V. y el rectal, que dura
cuatro horas, lo que podria obviar
el uso de fenitoina en el 30% de
los SE que recurren. El uso en el
hogar de diazepam rectal ha
controlado efectivamente las
convulsiones prolongadas o en
racimo de 85% de los pacientes
(81%), con la ventaja de prevenir
la visita a las unidades de
emergencia, mejorar la calidad de
vida de las familias, y reducir los
costos.

PERSPECTIVAS PARA LA
EVALUACIONDELDARNO
CEREBRAL SECUNDARIO AL
STATUS EPILEPTICUS

El SE es temido por la posibilidad
de muerte subita y por el dafio
cerebral debido a las
depolarizaciones continuas.
Muchos han sugerido la necesidad
de terapias neuroprotectoras para
status convulsivo y status
parciales complejos de origen en
el hipocampo, pero no se ha
elaborado un protocolo especifico
para evaluar el dafio cerebral in
Vivo en humanos.

Jackson y col. han demostrado
que la IRM funcional (fIRM)
puede detectar activacion cortical

un minuto antes de cambios
clinicos en el EEG durante las
crisis parciales motoras,
sugiriendo cambios vasculares y
de oxigenacion tempranos.
Pritchard 'y otros seis
investigadores, independiente-
mente, realizaron espectroscopia
de resonancia magnética en
esclerosis del hipocampo y
detectaron que la intensidad de la
sefial para el N-acetilaspartato
disminuia en 22% en las regiones
limbicas, sefialando pérdida
neuronal correlacionable con
esclerosis mesial temporal.

Pritchard y col. también
estudiaron el SE en el cerebro de
conejos y notaron un descenso en
la fosfocreatina y aumento del
fosfato inorganico Pi mientras el
pH bajaba a 6.8 in vivo. El lactato
aumenta aun después de
terminadas las crisis. Zhongycol.
midieron la longitud de la difusion
de las moléculas de agua por
medio de diffusion weighted
imaging en SE de ratas y notaron
una disminucion de la longitud
media de la difusion del agua.

Estos estudios deberian realizarse
en humanos, debemos definir con
espectroscopia de resonancia
magnética los cambios bioqui-
micos del SE que realmente
preceden y llevan al dafio cerebral
definido por fIRM y espectros-
copia. Solo después de realizar
ese paso podremos valorar el uso
de drogas neuroprotectoras en el
status epilepticus.

PROBLEMATICA
LATINOAMERICANA

Un reciente estudio sobre la
experiencia y caracteristicas del
status epilepticus en Latinoamé-
rica hace las siguientes
conclusiones:-

* El tipo de S.E. mas comun es
el convulsivo (secundaria-



mente generalizado tonico-
clonico).

« Existe una alta tasa de
mortalidad 'y secuelas
neurologicas.

* Elinicio del tratamiento esta
determinado por aspectos
socioeconomicos y culturales.

* Los puntos de mayor
preocupaciéon  son  la
prevencion, educacion y
tratamiento temprano.

Estos son sin duda aspectos sobre
los cuales debe trabajarse en la
region.
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