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Sumario

Objetivo. Determinar la presencia de patrones ictales en el registro electroen-
cefalográfico inicial de pacientes admitidos en Status Epiléptico (SE) habiendo
recibido al ingreso a la Unidad un tratamiento anticonvulsivante para lograr el
cese de toda actividad motora.

Material y métodos: Se realizó un estudio prospectivo observacional  donde se
evaluaron a todos los pacientes ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica
con SE. Se realizó monitoreo electroencefalográfico (EEG) a todo paciente que al
ingreso en la Unidad de Terapia Intensiva tuviera diagnóstico de SE, dentro de la
hora de admitido y en ese momento ya sin evidencia de ninguna manifestación
motora por haber recibido en la Unidad un tratamiento anticonvulsivante con ese
objetivo. La duración del registro EEG fue de 30 minutos.

Protocolo de tratamiento; Midazolam: dosis de ataque de 0,2 mg/kg seguida
de dosis ascendentes repetidas desde 0,2 mg/kg hasta lograr el objetivo de
cesación de actividad convulsiva (ictal) en el EEG (sin supresión eléctrica del tra-
zado de base), administrando a posteriori una infusión continua endovenosa
de la misma droga a igual dosis efectiva/kg/h.

Resultados: 56 pacientes con SE ingresaron en el estudio durante un período de 2
años. La edad media fue de 4,6 meses (1-204 meses). Se identificaron  27 pacientes
(48,2%) que presentaban al inicio en el electroencefalograma  un patrón EEG ictal.

Conclusión: Se observó en el estudio un porcentaje elevado de pacientes en SE
sin manifestaciones motoras evidentes secundariamente al tratamiento inicial
instituido en la  Unidad de Terapia Intensiva, que presentan al registrar el EEG un
patrón ictal. Se sugiere monitorear con electroencefalografía a todo paciente con
SE para lograr un  tratamiento tanto clínico como también neurológico cerebral.

Summary

Objectives: To establish the presence of electroencephalographic with ictal
patterns in patients with Status Epilepticus after the resolution of any motor
clinical signs secondary to the treatment with antiepileptic drugs at the admission
on a Pediatric Intensive Care Unit (PICU).

Design: Prospective observational study.

Setting: Pediatric Intensive Care Unit of a teaching Hospital.

Subjects: 56 pediatric patients admitted to the PICU with Status Epilepticus.
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Interventions: We made an electroencephalogram during the first hour of the
admission of patients with Status Epilepticus without the presence of any mo-
tor sign secondary to the treatment with antiepileptic drugs in the Unit targeting
that end point.

Measurements and main results: During two years 56 patients with SE were
admitted in our Pediatric Intensive Care Unit (PICU) and then an emergent or
initial EEG was done. We followed a protocol of the Unit to treat SE, that
consisted in increased dosis of midazolam, starting from 0.2 mg/kg as the initial
dose. A total of 27 (48,2%) patients had an convulsive pattern at the beginning
of the EEG record.

Conclusions: A high number of pediatric patients in SE and no motor clinical
signs secondary to the anticonvulsant therapy in the PICU will further show
electrographic ictal patterns.The routine use of the EEG is necessary to assure
effective treatment of the SE

Introducción

La morbimortalidad del Status Epiléptico (SE) depen-
de de un tratamiento temprano, rápido y efectivo1

para lograr el fin de las manifestaciones convulsivas
motoras pero definitivamente el cese de la actividad
eléctrica ictal a nivel cerebral.

Entre un 8%2, 3 a un 50%4-7 de pacientes con SE
convulsivo continúan con actividad ictal electroence-
falográfica (EEG) en ausencia de alguna actividad clí-
nica convulsiva motora.

El SE no convulsivo se presenta en distintos tipos
de epilepsia en pacientes ambulatorios pero además
es relativamente frecuente en pacientes en coma o
estupor de otras etiologías8 incluida también la llama-
da disociación electromecánica del SE que describió
Treiman9, o el SE sutil o el SE electrográfico10-12; éste
tipo de pacientes en coma estará en SE eléctrico en
un porcentaje que va desde un 19% a un 37%13, 14 de
los casos; son los mismos que se encuentran interna-
dos en Salas de Clínica o de Terapia Intensiva.

El trazado del EEG puede presentar patrones lla-
mados ictales claramente definidos tanto para neuro-
fisiólogos como para clínicos, permitiendo un diagnós-
tico y tratamiento efectivo; pero también se pueden
presentar ciertos tipos de trazados especialmente en
pacientes comatosos, o en pacientes con una evolución
prolongada en el tiempo del SE convulsivo, o también
como SE no convulsivo, donde la probabilidad de ver
patrones ictales es discutido entre los distintos auto-
res15-25; los trazados discutidos referidos comprenden las
llamadas ondas epileptiformes bilaterales independien-
tes lateralizadas periódicas (BIPLED), el paroxismo-
supresión  incluído dentro de las descargas generaliza-
das periódicas epileptiformes (GPED) y las ondas
trifásicas (incluídas dentro de las GPED). La discusión
se prolonga además sobre el beneficio o no de un tra-
tamiento agresivo de éste tipo de descargas epilépticas
en relación a mejorar el pronóstico26, 27 o morbilidad.

Objetivo

Determinar la presencia de patrones ictales en el re-
gistro electroencefalográfico  de los pacientes con Sta-
tus Epiléptico (SE) dentro de la hora en que ya ha-
bían recibido tratamiento anticonvulsivante en la
Unidad y estaban sin manifestaciones clínicas con-
vulsivas.

Materiales y métodos

Se realizó un estudio prospectivo observacional de 56
pacientes con Status Epiléptico ingresados en la Uni-
dad de Terapia Intensiva Central del Hospital de Ni-
ños Ricardo Gutiérrez de Buenos Aires durante el 1/
4/04 y el 31/6/06. Se los evaluó hasta el alta de la
Unidad o su fallecimiento en la misma.

Se consideró como SE la presencia de convulsión
única de más de 30� o serie de convulsiones sin recu-
peración de la conciencia entre ellas de más de 30� de
duración.

Para definir operativamente el tipo de SE se utili-
zó la clasificación de Brenner25 (Tabla 1).

La presencia de trazado EEG ictal fue definida
según la clasificación de Young28 (Tabla 2).

Posteriormente se dividió a los registros EEG en
dos categorías:
� Ictal: todo trazado EEG que cumple con los crite-

rios de Young.
� No ictal; todo trazado que no cumple con los cri-

terios de Young.

Se utilizó la clasificación etiológica del SE de
Young28 (Tabla 3).

Luego de la admisión del paciente se iniciaba el
registro EEG dentro de los 60 minutos (EEG emer-
gente o inicial) posteriores al tratamiento antiepilép-
tico según el protocolo29 utilizado en la Unidad con el
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objetivo de terminar con las manifestaciones clínicas
convulsivas motoras del SE.

Para predicción de mortalidad se aplicó el Pediatric
Index of Mortality II (PIM II)30.

Protocolo de tratamiento del SE29: luego del ingreso
del paciente y habiendo recibido previamente alguna
de las drogas de primera línea ( Diazepán, Loracepán,
Difenilhidantoína o Fenobarbital), se realiza intu-
bación orotraqueal electiva junto con la  administra-
ción de Midazolam en dosis crecientes a partir de

0,2 mg/ kg/ dosis hasta lograr la desaparición de las
manifestaciones convulsivas motoras  y con el objeti-
vo posterior de lograr un trazado EEG con ausencia
de descargas rítmicas ictales sin depresión farmaco-
lógica del ritmo de base26, quedando posteriormente
medicado con una infusión endovenosa contínua de
Midazolam con la dosis/kg efectiva.

Se utilizó el montaje coronal o circular del Siste-
ma 10-20 Internacional con 14 electrodos para el re-
gistro EEG31. La revisión del trazado fue realizada por
dos de los autores (neurólogo e intensivista).

Métodos estadísticos: Test de Student para mues-
tras independientes, Chi cuadrado, Test exacto de
Fisher, ANOVA, Curvas COR para definir puntos de
corte para variables cuantitativas.

Resultados

La edad promedio fue de 4 años 6 meses (rango: 1-204
meses).

El promedio de duración del SE previa al ingreso
a la Unidad de Terapia Intensiva fue de  241 minutos
(rango: 30 � 1440 minutos).

Tipo de crisis al ingreso a la Unidad: convulsiva
29 (51,8%), no convulsiva: 27 (48,2%).

En el análisis del registro EEG, se observó que 27
pacientes (48,2%) tuvieron un patrón ictal en el elec-
troencefalograma al ingreso.

En relación a Etiología del SE: 22 (39,3%) pacien-
tes tuvieron una causa Remota sintomática y 34
(60,7%) pacientes tuvieron una causa Aguda sinto-
mática (Tabla 4).

No hubo muertes en aquellos pacientes con etio-
logía del SE Remota Sintomática. De los que tuvie-
ron como causa la aguda sintomática el 29% de los
pacientes falleció (Test Exacto de Fisher; p=0,004)
(Tablas 5 y 6).

Mortalidad observada: 17,9% (10 pacientes) (Ta-
bla 7).

Se observó que los pacientes fallecidos tuvieron
valores de PIM más altos significativamente que aque-
llos que no fallecieron.

Discusión

Es frecuente observar que en las Salas de Emergencias
o en las Unidades de Terapia Intensiva se utilicen dro-
gas anticonvulsivantes solamente con el objetivo de ter-
minar las manifestaciones clínicas motoras; sin embar-
go con esta conducta no se logra un tratamiento com-
pleto porque no es posible identificar lo que sucede a
nivel cerebral aún después de haber logrado el objeti-
vo de acabar con toda respuesta motora.

TABLA 1. Clasificación de Status Epilépticus de Brenner

Status Epilepticus Convulsivo No convulsivo

Generalizado -Tónico-clónico -Ausencia
(primariamente (ambulatorio)
generalizado) -Estupor-coma
-Mioclónico en internación

Parcial -Tónico-clónico -Parcial Complejo
(secundariamente -No convulsivo
generalizado) (estupor-coma)
-Parcial Simple
-Parcial Contínuo

TABLA 2. Criterios de patrones convulsivos EEG de Young

Para calificar debe tener al menos un criterio primario  y uno o
mas de los criterios secundarios, con una duración del trazado igual
o mayor a 10 segundos

Criterios Primarios:
1. Espigas, ondas espiculares, punta-onda, complejo punta - onda

lenta rítmicos generalizados o focales con frecuencia > de 3 Hz
2. Espigas, ondas espiculares, punta-onda, complejo punta - onda

lenta rítmicos generalizados o focales con frecuencia < de 3 Hz
+ criterio secundario 4

3. Ondas rítmicas secuenciales + criterio secundario 1, 2 y 3 con o
sin 4

Criterios Secundarios:
1. Comienzo incremental: aumento en voltaje y/o aumento o

enlentecimiento en la frecuencia
2. Terminación decremental: descenso en el voltaje o en la frecuencia
3. Enlentecimiento o atenuación de voltaje posterior a las descargas
4. Mejoría significativa del cuadro clínico o del EEG de base luego

del tratamiento con drogas anticonvulsivantes

TABLA 3. Clasificación etiológica del SE de Young

Remota sintomática:
Trastorno convulsivo previamente establecido, o convulsiones
secundarias a lesiones no progresivas preexistentes

Aguda sintomática:
Convulsiones que se presentan dentro del contexto de un insulto
agudo cerebral o de una alteración sistémica en pacientes sin tras-
tornos convulsivos o lesiones cerebrales previas
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En la bibliografía médica se plantea que la presen-
cia frecuente de un trazado EEG ictal en pacientes con
SE sin manifestaciones clínicas motoras (post-trata-
miento o disociación electromecánica o sutil) indica
que el tratamiento del SE no se ha completado hasta
tanto no se monitoree la actividad electroence-
falográfica cerebral y a partir de la misma se realicen
intervenciones terapéuticas para lograr el mayor con-
trol de toda actividad eléctrica cerebral patológica9-12.

Nuestros resultados son similares a los reportados
en la bibliografía, aunque la mayoría de los artículos
presentan estudios con pacientes mayores de 18 años
de edad.

La mortalidad observada en relación a la etiología
se aproxima a la de publicaciones de otros autores16,

24, 32-36 siendo mayor en SE de causa aguda sintomática.
El SE de causa remota sintomática tuvo la mejor

sobrevida (0% de mortalidad ).
De Lorenzo37 publicó en su trabajo una mortalidad

entre 2 y 6% en pacientes adultos con SE (definido
como SE al tener una duración de clínica motora en-
tre 10 a 29 minutos según Lowenstein ) y de 19% en
aquellos pacientes en SE con evolución del cuadro
mayor a 30 minutos (definición de SE clásica). En
otros estudios publicados la mortalidad osciló entre
un 8% a un 34%16, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44; en la población
pediátrica de nuestro trabajo se destaca un promedio
de duración del SE de 241 minutos y un 17.9% de
mortalidad.

En relación al definido SE refractario, la mortali-
dad publicada es aún más alta40, 45. En este estudio el

TABLA 4. Etiología y frecuencia de presentación

Etiología Frecuencia (%)

Remota Sintomática 22 (39,3%)
Aguda Sintomática 34 (60,7%)

TABLA 5. Etiología de los 27 pacientes con SE y
EEG con registro ictal

Remota Sintomática: Epilepsia previa N=6
Remota sintomática: Stroke previo N=1
Remota sintomática: Agenesia cuerpo calloso N=1
Remota sintomática: Epilepsia 2º déficit de B6 N=2
Aguda sintomática: Encefalitis N=2
Aguda sintomática: Hipoxia-isquemia N=5
Aguda sintomática: ACV N=2
Aguda sintomática: Trauma de cráneo N=1
Aguda sintomática: Pioventriculitis N=1
Aguda sintomática: Tacrolimus N=1
Aguda sintomática: Supresión  de drogas antiepilépticas N=1
Aguda sintomática: Casi ahogamiento N=1
Aguda sintomática: Síndrome nefrótico N=1
Aguda sintomática: Hiponatremia N=2

TABLA 6. Tratamiento antiepiléptico del SE previo
al ingreso a UTI

Drogas pre-UTI Frecuencia Porcentaje

Sin drogas 5 8,9
Una droga 15 26,8
Dos drogas 23 41,1
Tres drogas 11 19,6
Mas de tres drogas 2 3,6
Total 56 100,0

TABLA 7. Mortalidad del SE

Muerte Frecuencia Porcentaje

Si 10 17,9
No 46 82,1
Total 56 100,0

TABLA 8. Valores del Pediatric Index of Mortality y muerte

Muerte Media N Desv. típ. Mediana

Si 50,89 10 33,943 35,95
No 11,30 46 9,947 8,65
Total 18,37 56 22,440 11,35

Prueba de Mann-Whitney: p< 0,001.

Fig. 1. Pediatric Index of Mortality y muerte
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91,5% de los pacientes con SE, clasifican como SE
refractario según definición de Marik26, Lowenstein46,
Bleck47, 48 y Claasen15.

Conclusión

Los resultados del estudio presentado permitirían
recomendar utilizar en forma rutinaria la electroen-
cefalografía inicial en pacientes con SE, con el objeti-
vo de lograr un tratamiento más completo tanto clí-
nico como electroencefalográfico cerebral.

Si bien la población estudiada no tuvo un número
elevado de pacientes para darle poder a la conclusión,
podríamos decir que es necesario registrar inicialmen-
te con EEG a los pacientes con SE especialmente los
de mayor duración de la evolución y más aún si se
presentan sin manifestaciones convulsivas motoras
evidentes debido al tratamiento anticonvulsivante. Es
posible que mediante el uso de la electroencefalografía
en forma temprana dentro del tratamiento del SE
pueda disminuirse la morbimortalidad.
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laboración en estadística.
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