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TEMAS DE REVISION

Estado epiléptico en ninios: Actualizacion

Status epilepticus in children: Update

David Justo Huanca Payehuanca '

RESUMEN

El estado epiléptico es la emergencia médica
neurolégica mas frecuente en la infancia que
requiere un diagndstico y tratamiento inmediato
y agresivo. La morbimortalidad esta relacionada
directamente a la duracion del estado epiléptico
aunque el pronéstico final depende sobre todo
de la causa que lo originb. Se revisan conceptos,
caracteristicas clinicas y tratamiento del estado
epiléptico  convulsivo, estado epiléptico no
convulsivo y del estado epiléptico refractario
poniendo énfasis en la necesidad de contar con un
monitoreo electroencefalografico continuo para el
manejo adecuado de esta emergencia médica.
Palabras clave: Estado epiléptico, nifios,
tratamiento, monitoreo electroencefalografico

ABSTRACT

Status epilepticus is the most common medical
neurological emergency during the infancy that
needs an immediately and aggressive diagnostic
and treatment. The morbidity and mortality are
depending of the duration of the status epilepticus
although the final outcome is more related to etiology
of the status epilepticus. This review addresses
some of the current issues concerning definitions,
clinical characteristics and the treatment of the
convulsive status epilepticus, non convulsive status
epilepticus and refractory status epilepticus. The
importance of continuous electroencephalographic
monitoring for the adequate management of this
medical emergency is emphasized.

Key words: Status epilepticus, children, treatment,
electroencephalographic monitoring
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INTRODUCCION

El estado epiléptico (EE) es una emergencia médica
que por estar asociado con alta morbimortalidad
requiere un diagndstico y tratamiento inmediato.
Riviello et al (1) revisaron 1609 articulos publicados
entre 1970-2005 encontrando una incidencia de
10 a 58 por 100,000 por afio para nifios de 1 a 19
anos.

Este amplio rango en la presentacion del EE se
explica por las diferentes definiciones —respecto
al tiempo que dura la crisis epiléptica (CE)- que
emplean algunos investigadores. En la bibliografia
se encuentran definiciones con cinco, diez, veinte
o treinta minutos @. Obviamente esto conduce a
diferentes resultados en cuanto a tratamiento,
evolucion y secuelas. No es lo mismo comparar un
grupo de pacientes que presentaron CE que con
o sin tratamiento duraron en total 10 a 20 minutos
con otro grupo cuyas CE superaron los 30 minutos.
Sin embargo, la mayoria de autores aceptan como
definicion de EE a toda CE cuya duracion con o sin
tratamiento sea mayor de 30 minutos o CE que se
repiten sin que haya recuperacion de la conciencia
con una duraciéon mayor a 30 minutos (4.

Las causas que provocan el EE son diversas:
eventos agudos que comprometen el sistema
nervioso central (SNC) como meningitis, encefalitis,
sepsis, traumatismos encefalocraneales (TEC),
alteraciones  hidroelectroliticas,  hipoxia o
intoxicaciones que se pueden presentar en un
paciente neurolégicamente sano (sintomatico
agudo) o en un paciente con alteracion neuroldgica
previa como malformacion del SNC o dafio
previo (sintomatico crénico con precipitante
agudo), pacientes con malformaciones del
SNC, TEC antiguo y trastorno cromosoémico que
debutan con EE (sintomatico crénico), pacientes
con trastornos crénicos y evolutivos como
aminoacidopatias, enfermedades mitocondriales,
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enfermedades de almacenamiento de lipidos
en el SNC (encefalopatias progresivas), nifios
menores de 5 afios con infecciones localizadas o
generalizadas que cursan con fiebre en los que no
hay compromiso infeccioso del SNC (crisis febriles)
y una miscelanea en la que no es posible definir la
etiologia (denominados criptogenéticos) (.

Riviello et al" encontraron los siguientes
porcentajes: sintomatico cronico (33%), sintomatico
agudo (26%), crisis febriles (22%), encefalopatia
progresiva  (3%), sintomatico crénico con
precipitante agudo (1%) y criptogenético (15%).

Existen tantas clases de EE como CE que se
han descrito. Sin embargo, con fines didacticos y
sobre todo de manejo, emplearemos la siguiente
clasificacion®:

Estado epiléptico convulsivo generalizado (EECG).

Estado epiléptico no convulsivo (EENC).

Estado epiléptico refractario (EER).

ESTADO EPILEPTICO
GENERALIZADO

El EECG se caracteriza por la presencia de
actividad motora (convulsién) generalizada, que
puede ser ténica, clonica o ténico clénica, en forma
paroxismal o continua, con marcado compromiso de
conciencia y registro electroencefalografico (EEG)
con descargas ictales bilaterales y frecuentemente
asimétricas®. Es muy importante tener en cuenta
que a medida que transcurre el tiempo las
manifestaciones clinicas son menos evidentes y
s6lo podrian evidenciarse movimientos faciales
como muecas, parpadeo, movimientos oculares
erraticos o postura lateral fija, nistagmus, dilatacién
pupilar intermitente, discretas sacudidas de las
extremidades o del tronco; en estas circunstancias
el diagnostico sélo puede ser confirmado por medio
de un EEG ©®.

CONVULSIVO

En el EECG se han descrito tres fases®”:

La primera fase incluye aproximadamente los 30
minutos desde que se inicia la crisis epiléptica
convulsiva (CEC) y se caracteriza porque las
funciones vitales se mantienen dentro de rangos
normales o se producen discretas variaciones que
el organismo puede tolerar: aumentan la presion
arterial (PA) y la presion arterial de CO2 (PaCQ2),
disminuye la presion arterial de 02 (Pa02),
disminuye el Ph por incremento del acido lactico;
el potasio y la creatinina fosfoquinasa (CPK) se
mantienen dentro de valores normales, aumenta
la glicemia por efecto de las catecolaminas, la

temperatura corporal se incrementa en 1°C y a
nivel cerebral se evidencia un aumento del flujo
sanguineo asi como del consumo de O2 pero
manteniendo un estado metabdlico cerebral
compensado.

La segunda fase o de meseta se inicia alrededor de
los 30 minutos de iniciada la crisis y se evidencian
alteraciones que podrian comprometer la
homeostasis corporal: la PA'y la PaO2 disminuyen,
aumenta la PaCO2, se incrementa el fluido
pulmonar, la temperatura aumenta 2°C, la glucosa
se mantiene ligeramente por encima de lo normal,
hay aumento del potasio y de la CPK con mayor
acidosis metabdlica y a nivel cerebral se inicia un
estado metabdlico descompensado.

La tercera fase o de descompensacion se
presenta una a dos horas después de iniciada
la CE y se caracteriza porque hay compromiso
variable de diversos o6rganos lo que provoca
serias alteraciones en las funciones Vvitales y
en los parametros sistémicos como taquicardia,
hipotensiéon, arritmia, insuficiencia cardiaca
congestiva, apnea, edema pulmonar, neumonia,
incremento de CPK, rabdomiolisis, mioglobinuria,
oliguria, uremia, necrosis tubular renal, acidosis
severa, hipoglicemia, hipertermia, deshidratacion,
coagulacion intravascular diseminada, alteracion en
la funcién pituitaria, insuficiencia endocrinoldgica,
disfuncién autonémica, mientras que a nivel cerebral
se evidencia mayor descompensacion metabdlica
que se va a caracterizar por la presencia de edema,
hemorragias, hipoxia e isquemia. Finalmente se
puede producir paro cardiorespiratorio.

Tratamiento

Como en cualquier paciente que se encuentra con
compromiso de conciencia, el manejo incluye el
ABC de soporte vital* 68,

Via aérea y oxigenacion: la hipoxia cerebral puede
ser causa y consecuencia del EE. La hipoxia severa
potencia la hipotensién que a su vez produce
hipoperfusion cerebral y acelera el dafio neuronal,
por lo que se deben implementar todas las medidas
que favorezcan una adecuada ventilacién: poner
la cabeza y la mandibula en posicién adecuada,
aspirar secreciones, administrar oxigeno por
canula o por mascara y, si es necesario, intubar
al paciente, haciendo uso si se requiere de altas
dosis de barbituricos de corta duracién o de un
bloqueante muscular que pueda controlar las crisis
convulsivas, al menos temporalmente.



30

David Justo Huanca Payehuanca

Presion sanguinea: durante el EE se pierde el
mecanismo de autorregulacion del flujo sanguineo
cerebral por lo que la perfusion cerebral llega a
depender de la presion arterial sistémica. En los
primeros 30 a 45 minutos del EE generalmente se
produce hipertension para posteriormente disminuir
a valores basales o incluso por debajo de lo normal.
Esta hipotension puede comprometer la perfusion
cerebral e incrementar el dafio neuronal. Por eso
es muy importante monitorizar la presion arterial
y mantenerla en valores normales o ligeramente
por encima de lo normal haciendo uso, si fuera
necesario, de medicacién vasopresora.

Glucosa: rara vez la hipoglicemia es causa de EE.
Mas aun, inicialmente debido a la liberacion de
catecolaminas, se produce cierta hiperglicemia pero
luego de aproximadamente dos horas se producira
hipoglicemia por el incremento en la liberacion de
insulina. Por tal motivo es importante determinar
la glicemia. Si hay evidencia de hipoglicemia,
administrar 2ml/kg de glucosa al 25%.

Liquidos: todos los pacientes en EE presentan algun
grado de edema cerebral, cuya importancia en el
dafio cerebral es desconocida; lo que se sugiere es
evitar la sobrehidratacion. No se recomienda el uso
de manitol, al menos las primeras horas del EE“9.

Temperatura: la fiebre puede contribuir al dafio
neuroldgico por lo que su prevencion y tratamiento
es muy importante. Se debe controlar latemperatura
frecuentemente.

Trastorno acido-base: todos los pacientes en EE
desarrollan acidosis, la que se resuelve una vez
que se controlan las crisis epilépticas, por lo que el
uso de bicarbonato generalmente no es necesario a
menos que haya evidencia de una severa acidosis.

Examenes auxiliares: hemograma completo,
electrolitos y bioquimica (sodio, potasio, calcio,
magnesio, pruebas de funcién renal y hepatica).
Adicionalmente y dependiendo de la sospecha
diagndstica se afadiran exdmenes toxicoldgicos,
dosaje de drogas antiepilépticas, examen de liquido
cefaloraquideo  (LCR), electroencefalograma
(EEG), neuroimagen, etc.

Sin embargo, respecto a la toma de examenes
de rutina en niflos con EE, los subcomités de
estandar de calidad de la Academia Americana de

Neurologia y de la Sociedad de Neurologia Infantil
recomiendan lo siguiente (:

1. Solicitud de hemocultivo y examende L C R :
la evidencia es insuficiente para recomendar
o refutar la realizacion rutinaria de hemocultivo
o examen de LCR en nifios en los que no
hay sospecha de infeccion sistémica o del SNC.

2. Dosaje de niveles de droga antiepiléptica en
ninos que toman dicha medicacion: considerar
la medicion de niveles séricos de drogas
antiepilépticas en nifios que lo reciben y
desarrollan un EE.

3. Pruebas toxicoldgicas: debe ser considerado si
no hay etiologia evidente ya que la frecuencia
de ingesta fue al menos del 3.6%. Es necesario
que el examen sea en muestra sérica mas que
en una muestra de orina.

4. Pruebas metabdlicas y genéticas: los estudios
para errores congénitos del metabolismo
pueden ser considerados cuando no hay
etiologia evidente, especialmente si hay
historia sugestiva de un trastorno metabdlico.
Estos dependeran de la historia y del examen
clinico. No hay evidencia suficiente para
refutar o recomendar la realizacion rutinaria
de pruebas metabolicas y/o pruebas genéticas
(cromosdmicas o estudios moleculares).

5. Electroencefalograma: debe ser considerado
en un nifio con EE ya que la determinacion de
alteraciones focal o generalizada puede influir
en el diagnostico y tratamiento'®. Aunque el
EENC se presenta en nifios con EE, no hay
datos suficientes para refutar o recomendar si
se deberia hacer un EEG para establecer este
diagnostico. EI EEG puede ser considerado en un
nifio con EE cuando se sospecha de pseudo EE.

6. Neuroimagen: puede ser considerado para la
evaluacion de un nifio con EE si hay indicacién
clinica o la etiologia del EE no se conoce y
debe hacerse cuando las crisis convulsivas
estén controladas y la condicion del nifio lo
permita. No hay evidencia suficiente para
refutar o recomendar su realizacion rutinaria.

Medicacion antiepiléptica

El objetivo debe ser terminar la actividad convulsiva
clinicay eléctricamente lo més rapido posible y evitar
su recurrencia. La via endovenosa es la ideal.

Drogas de primera linea

Diazepam 0.1 - 0.5 mg/kg
Lorazepan 0.1 mg/kg
Midazolan 0.1 - 0.5 mg/kg
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Todas las benzodiazepinas pueden provocar
hipotension arterial, depresion cardiorrespiratoria
ataxia, vomitos, letargia 19,

El diazepan habitualmente se recomienda que sea
acompanado de fenitoina (%12,

El lorazepan tiene un tiempo de vida media de 4
a 8 horas, por lo que no requiere uso adicional de
fenitoina. Existen estudios que indican mejores
resultados en el manejo del EE con lorazepan (219,
pero muchos paises no cuentan con la presentacion
parenteral ("4,

El midazolan puede ser una buena alternativa
cuando el diazepan no control6 la CE.

Drogas de segunda linea

 Fenitoina: dosis de carga 20 mg/kg 1mg/kg/
minuto, mantenimiento 5 — 7 mg/kg/d

+ Fosfenitoina dosis de carga 20 mg/kg, 3 mg/kg/
minuto, mantenimiento 5 — 7 mg/kg/d

» Fenobarbital dosis de carga 20 mg/kg, 1 mg/kg/
minuto, mantenimiento 5 — 7 mg/kg/d

« Acido valproico dosis de carga 25 - 45 mg/kg 3 —
6 mg/kg/minuto, mantenimiento 20 - 30 mg/kg/d
Si no se dispone de la presentacion parenteral
podria ser administrado por via oral o rectal.

+ Lidocaina dosis de carga 2 — 3 mg/kg, seguido de
infusiéon de 4 — 10 mg/kg/h

Al igual que con la fenitoina durante la infusién de
fosfenitoina, se han descrito serias alteraciones
cardiovasculares('.

El fenobarbital puede producir severa depresion
respiratoria, sobre todo si se emplea luego de una
benzodiazepina*? .

El acido valproico intravenoso parece ser un
medicamento seguroy efectivo, esta contraindicado
en nifios menores de 2 afios, en enfermedad
hepatica severa, enfermedad mitocondrial,
pancreatitis y embarazo('®'.

La lidocaina provoca poca alteracién de conciencia
y leve depresion respiratoria, pero su gran
desventaja es la baja tasa de respuesta(®.

Si persisten las crisis luego de la administracién de
las drogas de primera y segunda linea, se puede
considerar una segunda dosis de benzodiazepinas.
Silas CE no ceden, el paciente se encuentra en un
estado epiléptico refractario.

ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO

Se denomina asi cuando el paciente presenta
compromiso  cualitativo o cuantitativo de
conciencia sin evidencia de actividad motora (no
hay convulsiones) por mas de 30 minutos con un
registro EEG anormal®. Se describen dos tipos:
el EENC generalizado o de ausencia y el EENC
parcial complejo.

En el EENC de ausencia generalmente se
presenta en nifios con epilepsia generalizada
idiopatica o cuando se suspende medicacion
psicotropica. Clinicamente el nifio estd despierto
pero confuso, con pensamiento lento y leve a
moderado anublamiento de la conciencia. En el
EEG se observa el patron tipico de punta—onda
generalizada continua a 3 ciclos por segundo. El
pronostico es bueno ya que no se asocia a dafio
neuroldgico"®,

ElI EENC parcial complejo se presenta en pacientes
con epilepsia en los que suele manifestarse con
confusién, cambios en la personalidad o agitacion
psicomotriz. También puede presentarse en
pacientes sin epilepsia pero con compromiso
agudo del SNC debido a TEC, accidente cerebro
vascular, encefalopatia hipdxico isquémica o
trastornos metabdlicos. Estos pacientes presentan
marcado compromiso de conciencia; en algunos
se evidencian movimientos faciales como muecas,
parpadeo, nistagmus, movimientos oculares
erraticos, sacudidas de extremidades, etc.; a
estos pacientes algunos autores los denominan
EENC sutil ® y muchos de ellos se encuentran
en coma. ElI EEG suele evidenciar actividad ictal
continua o intermitente, focal o multifocal, actividad
epileptiforme periédica lateralizada o descargas
ritmicas francamente evolutivas en frecuencia,
duraciéon y morfologia® que responden a la
administracion de medicacion antiepiléptica.

A excepcién de las crisis de ausencia tipicas, el
dafio neuronal en el EENC parcial complejo esta
mediado por receptores de glutamato que luego de
horas inician una serie de eventos que culminan
con la apoptosis neuronal @9,

Tratamiento

ElI EENC de ausencia no produce dafo neuroldgico
y habitualmente termina con una crisis tdnico
clonica. Responden bien a la administracion de
benzodiazepinas por via oral. Si no es posible su
uso o no hay respuesta favorable, se suele indicar
acido valproico via oral o endovenoso 9,
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El EENC parcial complejo cuando se presenta
en pacientes con epilepsia es autolimitado y
responde favorablemente a la administracion de
benzodiazepinas por via oral. Cuando se asocia
a una alteracién aguda del SNC como hipoxia—
isquemia, TEC, accidente cerebrovascular,
encefalitis, meningitis, etc., requiere el mismo
tratamiento que el EEC ®. Si no responde a los
antiepilépticos de primera y segunda linea, el
paciente se encuentra en un estado epiléptico
refractario.

ESTADO EPILEPTICO REFRACTARIO

No existe una definicién exacta del EER. Algunos
autores lo consideran cuando la crisis epiléptica
persiste a pesar del tratamiento con medicacion de
primera y segunda linea 224 mientras que otros lo
definen como crisis que duran mas de 60 minutos
2% independientes del tratamiento recibido.

El EER esta asociado con alta morbimortalidad
ya que la mayoria presentara severos déficits
neurolégicos o fallecen, y menos de un tercio
recuperan el estado basal previo al EE. Los factores
que mas se han asociado con su presentacion
incluyen retraso en el inicio del tratamiento de
una crisis convulsiva, infecciones del SNC como
encefalitis o meningitis, encefalopatia metabdlica e
hipoxia ¢ 23.26),

Sehadescrito que el retraso en el inicio del tratamiento
de EE desarrollaria una alteracién en la estructura
ylo funcionamiento de los receptores GABAA, lo
que provocaria una ‘resistencia farmacoldgica” a
las benzodiazepinas y los barbituricos, mas no asi
a las drogas anestésicas que actuan sobre otros
receptores. Otro factor seria la excesiva excitacion
por glutamato que activa los receptores NMDA
(N-metil-D-aspartato), iniciando una serie de eventos
que conducen a la muerte neuronal. Finalmente se
ha postulado la activacion de genes que favorecerian
la resistencia a estos farmacos ¥,

El EER puede ser convulsivo o no convulsivo,
siendo este ultimo el mas dificil de diagnosticar.
El clinico debe sospechar que su paciente se
encuentra en EER no convulsivo cuando luego
de tratar un EE hay buen control clinico de las
convulsiones, pero que pasados 30 minutos su
paciente no se recupera, o si lo hace continta
con compromiso cualitativo de conciencia como
confusién o agitacion psicomotriz ®). También se
debe sospechar en aquellos que permanecen
en coma y presentan parpadeo, nistagmus,

movimientos erraticos o postura fija de los ojos @7
El Gnico examen que puede confirmar o descartar
el diagndstico es el registro electroencefalografico
continuo por lo menos durante 24 horas, ya que un
EEG convencional de 20 a 30 minutos de duracion
solo detecta el 50% de los casos ©®.

Tratamiento

Debe ser instaurado en la Unidad de Cuidados

Intensivos ya que habitualmente necesitara

soporte cardiorrespiratorio. El objetivo es obtener

un registro EEG con caracteristicas de paroxismo-

supresion y mantenerlo asi por lo menos 24 horas

para luego reducir progresivamente la medicacion,

siempre guiado por el EEG ?*2®, No hay evidencia

concluyente que uno de los siguientes esquemas

sea superior a otro, por lo que su uso dependera de

la experiencia de cada servicio 2 26.2829);

* Midazolan: dosis de carga 0.1 — 0.4 mg/kg
seguido de infusion de 0.1 — 0.8 mg/kg/h

*  Propofol: dosis de carga 1 — 2 mg/kg, seguido
de infusion de 1 — 10 mg/kg/h

*  Pentobarbital: dosis de carga 10 — 20 mg/kg,
seguido de infusion de 0.5 — 5 mg/kg/h

+ Tiopental: dosis de carga 1-3 mg/kg, con
incremento de 1 mg/kg cada 2 a 3 minutos
hasta lograr control de las crisis, seguido de
infusiéon de 3 — 5 mg/kg/h

*  Fenobarbital: 20 mg/kg cada 20 minutos hasta
80 mg/kg

+ Ketamina: dosis de carga 2 ug/kg, seguido de
infusiéon de 7.5 ug/kg/h

El midazolan en infusion continua parece ser muy
efectivo si se usa antes de las tres horas del inicio
de las CE 9,

El propofol tiene inicio de accidon rapido y corta
duracién. Esunagonista GABAA, inhibe los receptores
NMDA y modula el ingreso del calcio . Aunque Van
Gestel ? concluye que es efectivo con pocos y leves
efectos colaterales que son reversibles totalmente,
se debe considerar la posibilidad del sindrome de
infusién de propofol ©Y que se caracteriza por
acidosis metabdlica y colapso cardiovascular sobre
todo cuando su uso es prolongado ©2, por lo que se
recomienda usarlo por poco tiempo y a una tasa de
infusion no mayor a 67 ug/kg/min ©3,

Los barbituricos que se emplean en dosis altas son
efectivas en controlar las CE, pero presentan mayor
frecuencia de efectos colaterales como hipotension
arterial que compromete aun mas la perfusién
cerebral, mayor sedacion, mayor presentacion de
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infecciones y significativamente mayor estancia
hospitalaria, por lo que su uso se recomienda solo si
los otros medicamentos han fallado en el control de
las crisis @53, El pentobarbital (primer metabolito
del tiopental) tiene un tiempo de vida media de
aproximadamente 20 horas y se deben mantener
niveles séricos de 20 — 40 ug/ml. Por encima de 40
ug/ml se compromete la PA y la funcién cardiaca.
Las dosis altas de fenobarbital (niveles séricos de
100 — 200 ug/ml) podrian provocar menos efectos
colaterales que la infusién de tiopental ©9,

La ketamina es un antagonista de los receptores
NMDA y puede incrementar la presioén intracraneal,
por lo que es necesario realizar una neuroimagen
previamente; se describe un efecto neuroprotector
que se debe considerar 637,

Si persiste el EER considerar agentes anestésicos
inhalatorios como el isoflurano 9.

Es importante tener en cuenta que para cuando se
inicia la suspension del medicamento que controld
las CE y evitar la recaida, el paciente ya deberia
estar cubierto con otros antiepilépticos (fenitoina,
fenobarbital, acido valproico, benzodiazepinas, etc.)
que se mantendran hasta definir el diagnéstico.

Recientemente se han reportado buenos
resultados con nuevas drogas antiepilépticas como
el topiramato 10 mg/kg/d %49 o levetiracetam 50 —
80 mg/kg/d v.o. ®4", En casos especiales se debe
considerar el uso del bromuro “2),

PRONOSTICO

Depende fundamentalmente de la causa que origina
el EE @743 En general la evolucién es mas benigna
en el EE sin precipitante agudo (crisis no provocadas)
y en el EE febril que en los EE sintomaticos. Raspall-
Chaure en una revision sistematica de 1996 al 2006
concluyen que laincidencia de epilepsia posteriornoes
mayor en el grupo de pacientes con EE criptogenético,
que el riesgo de secuelas en el EE febril es bajo y que
hay alguna evidencia que el EE, sobre todo el febril,
podria provocar dafio en el hipocampo, aunque su rol
en el desarrollo de esclerosis mesial temporal no se
conoce y que otras secuelas diferentes a la epilepsia:
como problemas motores, conductuales o cognitivos
estan mas relacionados con la etiologia del EE @.

Respecto al EENC parcial complejo, los pacientes
que lo padecieron pueden presentar posteriormente
demencia o déficit cognitivo progresivo sin tener
una enfermedad neurolégica progresiva @V. El
curso es mas favorable cuando se presenta en
un paciente epiléptico en el cual si bien suele ser
recurrente es autolimitada ©.

CONCLUSION

Existen diversos términos que se usan para definir el
EE. Lo real y practico es tener en mente que cuando
una crisis epiléptica dura mas de cinco minutos,
se debe instaurar un tratamiento rapido y agresivo
con medicamentos que detengan la crisis lo mas
rapido posible y que eviten su recurrencia. Se debe
considerar la posibilidad de un EER no convulsivo
en todo paciente que pasados los 30 minutos del
tratamiento no se recupera, lo que se descartara o
confirmara con un monitoreo EEG continuo.

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO
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