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Parámetro de práctica: evaluación
diagnóstica del niño en estado epiléptico
(revisión basada en la evidencia)
Reporte del subcomité de normas de calidad de la Academia América de
Neurología y el comité de práctica de la Sociedad de Neurología Pediátrica

RESUMEN

Objetivo: Revisar la evidencia correspondiente a la evaluación del niño en estado epiléptico (EE).
Métodos. Se revisó, resumió y clasificó la literatura relevante. Se calculó un mínimo de rendimiento
diagnóstico cuando faltaban datos. Las recomendaciones se basaron en un sistema de cuatro niveles
de clasificación de las pruebas. Resultados. Los estudios de laboratorio (Na11 u otros electrólitos, Ca11,
glucosa) fueron anormales en casi 6%ypor lo general son ordenados comopráctica rutinaria. Cuando se
llevaron a cabo en niños cultivos de sangre o líquido cefalorraquídeo, los cultivos de sangre fueron
anormales en 2.5% y se encontró infección del sistema nervioso central (SNC) en 12.8%. Cuando se
ordenó una prueba de los niveles de fármacos antiepilépticos (FAE) en niños con epilepsia que ya
tomaban fármacos antiepilépticos (FAE), éstos fueron bajos en 32% de ellos. Un total de 3.6% de
los niños tenía evidencia de ingesta. Cuando se realizaron estudios sobre errores innatos del metabo-
lismo (EIM), se encontró una anormalidad en 4.2%. Las anomalías epileptiformes ocurrieron en 43%de
los electroencefalogramas (EEG) de niños en EE y ayudó a determinar la naturaleza y localización de un
evento precipitante electroconvulsivo (8%generalizado, 16% focal y 19% ambos). En 8%de los niños
se encontraron anormalidades en los estudios de neuroimagen que podrían explicar la etiología del EE.
Recomendaciones. Aunque la práctica clínica común es que los hemocultivos y la punción lumbar se
obtengan si existe sospecha clínica de una infección sistémica o del SNC, no existen suficientes datos
que apoyen o rechacen las recomendaciones en cuanto a si los hemocultivos o punción lumbar deben
realizarse de manera rutinaria en quienes no existe sospecha clínica de infección sistémica o del SNC
(nivel U). Las pruebas de los niveles de FAE deberán considerarse cuando un niño con epilepsia tratada
desarrolla EE (nivel B). Cuando existen indicadores clínicos sugestivos o cuando la evaluación inicial no
revela etiología alguna, análisis toxicológicos ymetabólicos deberán ser considerados para EIM en niños
en EE (nivel C). También deberá tenerse en cuenta un EEG en un niño en EE, cuando existe sospecha de
pseudoestado epiléptico (EE no epiléptico), o EE no convulsivo, ya que sería útil para determinar si
existen anomalías focales o generalizadas que orienten estudios adicionales para la etiología de EE y
el tratamiento (nivel C). Después de que el niño sea estabilizado, se debe considerar la neuroimageno-
logía si existen indicadores clínicos o si se desconoce la etiología (nivel C). No hay pruebas suficientes
para apoyar o refutar la neuroimagenología de rutina en un niño que presenta EE (nivel U). Neurology®
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El estado epiléptico (EE) tanto en niños como en adultos es una urgencia potencialmente mortal, que requiere de su
pronto reconocimiento y tratamiento inmediato. Aunque desde 1983 se han utilizado varias definiciones de EE, la
más aceptada es una crisis con duración de 30minutos basada en estudios previos en los que hubo evidencia de lesión
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cerebral en monos adultos después de 45–60 minutos de crisis continua.1–3 Esta definición de los 30 minutos se
adoptó en estudios subsecuentes del EE y por el grupo
de trabajo sobre el EE de la Fundación de América
para la Epilepsia.4,5 Esta definición también incluye
dos o más crisis secuenciales sin recuperación total de
la conciencia entre crisis.5

El EE se clasifica por el tipo de crisis y etiología.6,7

El tipo de convulsión está determinada por el origen de
la descarga epiléptica (focal o generalizada) o si la in-
formación disponible es insuficiente, indeterminada o
inclasificable.8–10 Como se define en la tabla 1, la cla-
sificación etiológica del EE incluye: 1. sintomática agu-
da; 2. sintomática remota; 3. sintomática remota con
precipitante agudo; 4. encefalopatía progresiva; 5. fe-
bril, y 6. criptogénica.4,5,11,12 Cuando algunos de estos
estudios se hicieron, el término idiopático se emplea-
ba para episodios ahora llamados criptogénicos. Esta
categoría se reserva para epilepsias genéticamente
determinadas.13 El término sintomática remota con
un precipitante agudo se refiere al niño en EE con
diagnóstico previo de epilepsia.

En Estados Unidos la incidencia de EE en niños
varía de 10 a 58 por cada 100,000 al año para niños
de 1 a 19 años de edad (media 38.8 y mediana 43.8
por cada 100,000 al año, IC95% 18.2–59.5 por cada
100,000 al año) o de 31,600 niños menores de 18
años por año (intervalo 7,300-41,600).14–17 En dos
estudios se reportó una mayor incidencia en infantes
menores de 1 año de edad (135.2 por cada 100,000 al
año y 156 por cada 100,000 al año).14–16 El EE ocurre
en niños con epilepsia dentro de un intervalo de 9.1%
a 27% conforme pasa el tiempo.18–20 El EE también
puede ser la primera manifestación clínica de la epi-
lepsia. El EE sintomático es común en infantes y
niños pequeños. En un estudio en 394 niños de un
mes a 16 años de edad, más de 80% de los menores de

2 años tenía EE sintomático agudo, EE febril o ence-
falopatía progresiva, mientras que el EE criptogénico
y sintomático remoto fue más común en mayores de 4
años.21 Se ha reportado que el EE es recurrente en
17% de los niños.22

Se han desarrollado los lineamientos para el trata-
miento con fármacos antiepilépticos (FAE) del EE
pediátrico,23–25 pero no se han desarrollado los line-
amientos pediátricos específicos para su evaluación
diagnóstica. Las recomendaciones del grupo de tra-
bajo sobre el tratamiento del EE convulsivo de la
Fundación Americana de Epilepsia (1993) incluyó
adultos y niños.5 Estas recomendaciones, así como
una secuencia de tratamiento con FAE fueron de
consenso más que basadas en la evidencia. En la
actualidad están en proceso de revisión, incluyendo
una redefinición de la duración necesaria para el
diagnóstico de EE.

Estos lineamientos recomiendan una prueba de
glucosa en todos los paciente en EE, señalando que
la hipoglucemia rara vez es causa de EE, pero se ob-
tiene la prueba para evitar una infusión de glucosa, los
lienamientos también recomiendan que se conside-
raran de manera individual otros estudios diagnósticos,
como el hemograma completo, bioquimica sérica
(glucosa, calcio, sodio, magnesio y nitrógeno ureico
en sangre), pruebas de los niveles de FAE y exámenes
toxicológicos de orina y sangre. Se sugirió punción
lumbar (PL) cuando hubiera fiebre en el EE, en espe-
cial en niños pequeños, a no ser de alguna contra-
indicación para la PL.

Este parámetro de práctica revisa la evidencia dis-
ponible en relación con el valor de las pruebas diag-
nósticas en niños y adolescentes en EE y provee
recomendaciones basadas en la evidencia. No se

Tabla 1 Clasificación del estado epiléptico

Tipo Definición Ejemplos

Sintomática aguda*
(26%)

EE que ocurre durante una enfermedad
aguda (daño agudo al SNC) [encefalopatía aguda]

Meningitis, encefalitis, trastornos electrolíticos,
sepsis, hipoxia, traumatismos, intoxicación

Sintomática remota
(33%)

EE que ocurre sin provocación específica en un
paciente con historia previa de daño al SNC
(encefalopatía crónica)

Malformaciones del SNC, daño o lesiones
traumáticas cerebrales previas, trastorno
cromosómico

Sintomática remota
con precipitante
agudo (1%)

EE que ocurre con encefalopatía
crónica, pero con provocación grave

Malformaciones del SNC o daño previo del SNC
con infección concurrente, hipoglucemia,
hipocalcemia o intoxicación

Encefalopatía
progresiva (3%)

EE que ocurre con un desorden
subyacente progresivo del SNC

Trastornos mitocondriales, enfermedades del
almacenamiento de lípidos en el SNC,
acidopatías aminoorgánicas

Febril (22%) EE que ocurre cuando la única provocación es una
enfermedad febril, después de excluir infección
directa del SNC, como meningitis o encefalitis

Infecciones respiratorias superiores,
sinusitis, sepsis

Criptogénica† (15%) EE que ocurre en ausencia de daño precipitante
agudo a SNC, alteración metabólica sistémica,
o ambos

Sin causas definibles

*Los porcentajes para cada grupo se presentan con mayor detalle en el anexo 4.
†La categoría criptogénica se utiliza en lugar de idiopática, la cual que se había utilizado en la clasificación original.
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incluyen lineamientos de tratamiento, porque están
en desarrollo.

Descripción del proceso. Se efectuó una búsqueda de
artículos en inglés en la biblioteca de la Universidad
de Minnesota y Medline de 1970 a 2005, obteniendo
1,609 publicaciones. Los términos de búsqueda fuer-
on: estado epiléptico, niños, resonancia magnética,
tomografía computarizada del cráneo, punción lum-
bar, electrólitos, estudios metabólicos, errores innatos
del metabolismo (EIM), electroencefalograma, hipo-
natremia, hipopotasemia, hipocalcemia, hipogluce-
mia, acidosis, alcalosis, azotemia, hipofosfatemia,
hipomagnesemia, pleocitosis, toxicología e intoxica-
ción. Se excluyeron las crisis de recién nacidos me-
nores de un mes de edad, ya que éstas se definen como
neonatales y son diferentes en causa y pronóstico. El
límite máximo de edad fue 19 años. En esta revisión
sólo se incluyeron artículos que reportaban más de 20
pacientes y se excluyeron los que se basaban en re-
portes de casos individuales o con muestras pequeñas
o de hallazgos patológicos raros que predispusieran el
análisis, o artículos que hacían referencia específica de
EE febril o refractario, ya que tenían una población
seleccionada. Se identificaron y revisaron 25 publica-
ciones para la preparación de este parámetro. Tam-
bién se revisaron documentos de posición relevante de
organizaciones profesionales.

Miembros del comité revisaron los títulos y resú-
menes por contenido y relevancia. Fueron selecciona-
dos aquellos con evaluaciones diagnósticas del EE
para una revisión posterior más detallada. Para la ob-
tención de referencias adicionales pertinentes, se re-
visó la bibliografía de los artículos citados. Al menos
dos miembros del comité revisaron, resumieron y cla-
sificaron cada uno de los artículos seleccionados. Los
datos resumidos incluyeron número de pacientes,
total de episodios del EE (si se dieron), edad, natural-
eza de la selección de participantes, métodos de bús-
queda de casos (prospectivo, retrospectivo o de
referencia), criterios de inclusión y exclusión, clasifi-
cación, etiología y resultados de las pruebas de labo-
ratorio, EEG o neuroimagenología. Como parte de
este estudio se utilizó un sistema de cuatro niveles
de clasificación desarrollado por el subcomité de nor-
mas de calidad (QSS) para determinar la validez de los
estudios sobre el rendimiento de las pruebas estable-
cidas para diagnóstico y tamizado (anexo 2). Se decid-
ió si se podían hacer recomendaciones, dependiendo
de la solidez de esta evidencia, y si era el caso, el nivel
de solidez de estas recomendaciones (anexo 3). Se
presentó la evidencia pertinente de cada prueba diag-
nóstica aunada a las recomendaciones del comité ba-
sadas en la evidencia.

Las recomendaciones incluidas en este parámetro
se basaron en la revisión de datos relacionados con las

siguientes pruebas en niños con EE: 1. hemocultivo y
estudios de PL; 2. niveles de FAE; 3. tamizado tox-
icológico; 4. estudios metabólicos y genéticos; 5. EEG,
y 6. neuroimagenología (tomografía computarizada
[TC] y resonancia magnética [RM]).

La mayoría de la literatura disponible no especificó
si las pruebas diagnósticas analizadas fueron aplicadas
de manera uniforme durante cada EE; por tanto,
donde había datos faltantes, se calculó un rendimien-
to diagnóstico mínimo dividiendo el total de pruebas
diagnósticas positivas entre el total de episodios re-
portados en cada estudio (si la prueba diagnóstica se
realizó para cada episodio, esto lleva a una subestima-
ción del verdadero rendimiento diagnóstico de las
pruebas).

En la actualidad es común obtener un hemogra-
ma completo y los perfiles de química de rutina en
niños en EE. Por ello, no desarrollamos recomen-
daciones basadas en la evidencia para estas pruebas,
aunque en el anexo 4 se incluyó un resumen sobre
su rendimiento diagnóstico. Se reportaron las alter-
aciones electrolíticas (por. ejemplo, sodio [Na1] u
otros electrólitos, calcio [Ca11], glucosa) o desór-
denes metabólicos básicos en un porcentaje de 6%
(intervalo 1%–16%) de niños en EE. En la mayoría
de los estudios las alteraciones se listaron como
etiología. Sin embargo, es poco claro si éstas son
responsables del episodio de EE y si su corrección
resultó en el cese del EE.

Análisis de la evidencia. En 2,903 niños de 20 estudios
clase III, en 26% el EE se atribuyó a una causa sinto-
mática aguda, en 33% a una remota, en 1% a una
precipitante remota aguda, en 3% a encefalopatía pro-
gresiva, en 22% a un EE febril, y en 15% fue cripto-
génico (ver tabla 1).

Estudios de laboratorio. ¿Se deben realizar hemocultivos y PL

de rutina en niños en EE? Los desórdenes infecciosos o
inflamatorios, como meningitis o encefalitis, pueden
causar una crisis por involucro del SNC, o por invo-
lucro sistémico que afecta el cerebro (EE sintomático
agudo). Las enfermedades sistémicas suelen agravar la
epilepsia preexistente al bajar el umbral convulsivo.
Un desorden infeccioso puede incluirse en el diagnós-
tico diferencial si el paciente tiene fiebre o si existe
historia de fiebre o de enfermedad previa. Ante la
sospecha clínica de una infección, la obtención de
hemocultivos es una práctica clínica común, así como
la PL cuando hay signos que sugieren infección del
SNC, en especial si se presenta fiebre.
Hemocultivos (evidencia). En seis estudios clase III en la cat-
egoría de sepsis (357 niños), se reportaron hemoculti-
vos positivos en 2.5 6 0.9% (intervalo 0.01%–3.8%;
mediana 2.6%; IC95% 1.7%–3.3%).33–35,37,38,40 Se
trata de un rendimiento mínimo basado en la suposi-
ción de que los hemocultivos se practicaron en todos
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los pacientes en EE, no importando si existe o no
sospecha de sepsis. No hubo datos disponibles para
determinar el intervalo de hemocultivos positivos en
pacientes con sospecha de sepsis, ni tampoco hubo
datos para comprobar la incidencia de hemocultivos
positivos en pacientes clínicamente fuera de riesgo de
infección.
PL (evidencia). Se reportó un caso documentado de in-
fección del SNC en un promedio de 12.8 6 6.2%
(intervalo 3.4%–26.1%; mediana 11.5%; IC95%
9.9%–15.6%) de los 1,859 niños en los estudios clase
III, que figura en el anexo 4; no obstante, se descono-
cen los criterios para obtener una PL y el número
exacto de punciones realizadas. Una vez más, esto rep-
resenta un menor porcentaje de estudios positivos que
si supiéramos el número de PL realizadas. Además, si
alguno de los pacientes no sometido a PL tuviera una
infección del SNC, ello también elevaría el rendimien-
to diagnóstico. La variabilidad del intervalo puede estar
relacionada con la edad, con mayor incidencia de in-
fecciones del SNC, en niños pequeños, o con la selec-
ción de los criterios.14,29,30,33,39

Un estudio clase III en 49 niños en EE convul-
sivo identificó a 24 de ellos en EE con fiebre, en este
grupo se detectó meningitis bacteriana en 4 de 9
niños sometidos a PL (8% del total y 17% del grupo
febril).44 Ninguno de los 25 sin EE febril fue diag-
nosticado con meningitis. La etiología de las infec-
ciones del SNC en estos estudios se basó en el
diagnóstico del autor más que en los resultados con-
firmatorios de las pruebas de laboratorio e incluyó
meningitis bacteriana (4.8%) y encefalitis (3.0%).
En tres estudios clase III (n 5 185)29,31,40 se
documentaron los siguientes diagnósticos con resul-
tados de PL: meningitis (14%),29,31 encefalitis
(11%),29 meningitis leucémica (1%),29 vasculitis
(5.0%)31 e hidrocefalia con derivación (0.5%).29,31

Se encontró pleocitosis de etiología indeterminada
en 3% de estos niños, sugiriendo que el episodio de
EE fue en sí la causa de la pleocitosis.31

Conclusiones. Los datos de seis estudios de clase III re-
velaron un rendimiento diagnóstico mínimo de un
hemocultivo positivo en 2.5% de los niños en EE.
Los datos basados en los 1,859 niños de los estudios
que figuran en el anexo 4, revelaron que el intervalo y
frecuencia del diagnóstico de infecciones en el SNC es
de 12.8%. En ninguno de estos estudios había indi-
cios de que las pruebas se realizaran de modo rutinario
en todos los niños en EE; se indicó o asumió el hecho
de que las pruebas se efectuaran de manera selectiva.
Recomendaciones.

1. No existen suficientes datos para apoyar o refutar
si los hemocultivo y la PL deben realizarse de
manera rutinaria en niños sin sospecha clínica de
infección (nivel U).2

¿ Los niveles de FAE se deben obtener de manera rutinaria en

niños que los toman y desarrollan EE? Si un niño cuya epi-
lepsia es tratada con FAE desarrolla EE, es posible que
los niveles de éstos estén bajos, ya sea por una respues-
ta terapéutica o por una dosificación inadecuada, in-
cumplimiento del tratamiento o que el FAE haya sido
retirado.
Evidencia. Se asumió que los niveles de FAE se obtu-
vieron en niños que se suponía eran tratados con FAE
más que de todos los niños que presentaron EE. Se
consideró clase II un artículo que abordó esta cues-
tión.45 Los datos de las pruebas de los niveles de FAE
están disponibles para su revisión en 528 niños en EE
de 9 estudios (tabla 2). Los niveles de FAE fueron
bajos en 32% a 25% de los niños ya tratados con FAE
(intervalo 2.7%–63%; mediana 21%; IC95% 8.8%–

51%); en 9% a 10% se retiró el tratamiento (intervalo
1%–28%; mediana 4.2; IC95% 0.5%–18.6%), y
0.2% no cumplió con el mismo (2.7% cuando se
menciona específicamente como una categoría). El
incumplimiento se determinó mediante la historia
clínica. En un estudio se reportó que a 4 de 9 niños
con niveles bajos de FAE, se les retiraron de manera
aguda o discontinuaron en un periodo de una sem-
ana. Sin embargo, los niveles bajos reportados no
necesariamente son la causa del EE.7,27,45

Conclusiones. Los datos clase II mostraron niveles bajos
de FAE en 32% de los niños tratados con FAE;
sin embargo, ésta no fue necesariamente la causa
del EE.
Recomendaciones. Se pueden considerar las pruebas de los
niveles de FAE cuando un niño con profilaxis de la
epilepsia mediante éstos desarrolla EE (nivel B, evi-
dencia clases II y III).

¿Se deben ordenar pruebas toxicológicas de rutina en niños en EE?

La ingesta de alguna toxina o el abuso de fármacos
son posibles etiologías del EE, el cual requiere diag-
nóstico y tratamiento tempranos.

Evidencia. En los 1,221 niños inscritos en 11 estudios
clase III,4,26,27,29–32,36,37,41,43 se documentó una
ingestión de tóxicos en 3.6% de ellos (intervalo
1.5%–5.3%; mediana 3.8%; IC95% 2.3%–6.8%).
Las toxinas específicas fueron teofilina, lindano, car-
bamazepina o quimioterapia. Esto representa un in-
tervalo mínimo, ya que se utilizó como denominador
a todos los pacientes en los estudios. No hubo infor-
mación sobre si las pruebas toxicológicas se basaron
en una historia sugerente o en los resultados de la
examinación física o del porqué los estudios de tami-
zado iniciales fueron negativos. Un estudio toxicoló-
gico de orina sólo identifica drogas de abuso y se
requieren pruebas de los niveles séricos toxicológicos
específicos para identificar toxinas específicas.
Conclusiones. Los datos de 11 estudios clase III en niños
en EE revelaron un diagnóstico de ingestión de 3.6%.
No se sabe qué proporción de la ingesta fue supuesta.
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Hemos estimado este rendimiento lo suficientemente
alto como para considerar las pruebas con los niveles
séricos de toxicología específicos, si está indicado, ya
que establecer el diagnóstico es crucial para el
tratamiento.
Recomendación. 1. Cuando no se identifique inmediata-
mente una etiología aparente, se deben considerar
pruebas toxicológicas, ya que la frecuencia de ingestión
como diagnóstico fue de 3.6% (nivel C, evidencia clase
III). Se requiere una prueba de niveles séricos toxico-
lógicos específicos más que un simple estudio toxico-
lógico de orina para detectar una ingesta específica
supuesta por la historia clínica.

Pruebas metabólicas y genéticas. ¿Se deben ordenar estudios

rutinarios de EIM o genéticos (cromosomales o moleculares) en niños

en EE? Los EIM y los trastornos cromosomales específi-
cos o genéticos pueden ser la causa de disfunción neu-
ronal y epilepsia. En algunos pacientes las crisis pueden
empeorar durante una enfermedad intercurrente o por
estrés metabólico. Las características históricas que su-
gieren un trastorno metabólico son encefalopatía neo-
natal inexplicable; retraso inexplicable en el desarrollo,
en especial cuando hay deterioro neurológico durante
una enfermedad aguda, orina con olores anormales,
acidosis o coma inexplicable, sobre todo con episodios
recurrentes de intolerancia a ciertos alimentos, neces-
idad de comer con frecuencia para evitar el letargo; o
episodios de deshidratación desproporcionada en rela-
ción con la pérdida de líquidos durante una

enfermedad. Las condiciones principales que se consid-
eran EIM son los trastornos en el metabolismo de los
aminoácidos, del amonio y de los ácidos orgánicos y las
alteraciones que afectan las funciones mitocondriales y
peroxisomales.
Evidencia. Se diagnosticó o estaba presente un EIM en
4.2% de los 735 niños en nueve estudios clase III
(intervalo 1.2%–8.3%; mediana 4.0%; IC95%
2.9%–5.8%), basado en un denominador de todos
los niños de estos estudios, aunque es probable que
las pruebas se realizaran de manera selectiva. Cuando
se especificó, la dependencia a la piridoxina, la enfer-
medad de Leigh, la lipofuscinosis ceroide neuronal y
el trastorno mitocondrial se encontraron en 0.3%
cada una, y la enfermedad de Alper, acidemia metil-
malónica y deficiencia de carnitina en 0.2%. Los da-
tos relacionados con trastornos cromosómicos o
genéticos no están disponibles por separado.
Conclusiones. Los datos de 9 estudios clase III revelaron
que un EIM fue diagnosticado en 4% de los niños
con EE.
Recomendaciones.

1. Se pueden considerar los estudios de los EIM
cuando la evaluación inicial no revela ninguna
etiología, en particular si hay historia sugestiva
previa de un trastorno metabólico. (nivel C, evi-
dencia clase III). Los estudios específicos obteni-
dos dependen de la historia y del examen clínico.
No existe evidencia suficiente para apoyar o refutar
que dichos estudios deben realizarse de modo
habitual (nivel U).

2. No hay datos suficientes para apoyar o refutar si las
pruebas genéticas (estudios cromosómicos o mo-
leculares) deben realizarse de modo habitual en
niños en EE (nivel U).

Electroencefalografía. ¿Se debe realizar un EEG de rutina en

la evaluación de un niño en EE? El EE se clasifica como con-
vulsivo generalizado o focal, o no convulsivo (EENC)
y las manifestaciones clínicas se asocian con el EE
encefalográfico. Un EEG es necesario para demostrar
la focalidad y el por qué de la distinción entre la
epilepsia focal vs. generalizada es importante para la
elección de la terapia crónica con FAE. El EE con-
vulsivo ocurre con otros signos clínicos visibles como
movimientos tónicos, tónico clónicos o clónicos. El
EENC ocurre ya sea cuando el EE electroencefalog-
ráfico se asocia con alteración de la conciencia sin
signos clínicos visibles, o con signos motores sutiles,
como parpadeo mínimo. Un EEG realizado al mismo
tiempo que el EE (EEG ictal) puede determinar si la
descarga encefalográfica es focal o generalizada, demo-
strar EENC, o puede distinguir un evento epiléptico
de uno no epiléptico (pseudocrisis).47,48 El EEG se
recomendó como rutinario en el parámetro de

Tabla 2 Resultados de estudios en los que se obtuvieron los niveles de FAE

Núm. de
referencia Clase N

Niveles bajos
de FAE

FAE retirados
o D/C

Incumplimiento
de FAE

45 II 51 9† — —

4 III 193 — 4 —

34 III 83 — 23 —

31 III 60 32 — —

38 III 37 1 — 1

27 III 43 27 — —

39 III 37 — 3 —

42 III 24 5 1 —

Total‡ 528 74 31 1 (0.2%)

Media (%) 32 6 25 9 6 10

Mediana (%) 21 4.2

Intervalo (%) 2.7–63 1–28

IC95% (%) 8.8–51 0.5–18.6

*El número en las columnas indica el número de pacientes en cada estudio que tuvo valores
de laboratorio anormales en esa prueba. Todos los estudios fueron clase III. Los campos
marcados con — indican que no hubo categoría de diagnóstico para ese estudio individual
en ese rubro.
†Total de anormalidades para cada una de las pruebas dado en porcentaje del total de
anormalidades discontinuadas (D/C).
‡Cuatro retiradas de manera aguda en el periodo de una semana.
FAE: fármacos antiepilépticos.
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práctica para la evaluación de la primera crisis no
febril en niños; el EE fue excluido de la evidencia
examinada.46

Evidencia. Seis estudios clase III29,31,34,40,49,50 reportaron
los resultados de 413 EEG en 358 niños que se pre-
sentaron en EE y fueron sometidos a EEG. Los EEG
se obtuvieron en horas o días después del episodio
agudo y 89.3 6 13.6% fueron anormales (intervalo
66%–100%; mediana 92.9%; IC95% 78.3%–

100%). Los resultados se describen como
características epileptiformes generalizadas en 8%,
epileptiforme en 16%, características epileptiformes
combinadas generalizadas y focales en 19%, enlente-
cimiento generalizado en 41%, enlentecimiento focal
6.3%, inactividad electrocerebral en 1.9% y normal
en 7.7%. Un EEG epileptiforme se observó en 43,1%
de los 358 niños (tabla 3). Un estudio clase III (n 5

407), que se centró en el pronóstico de niños con una
primera crisis convulsiva no provocada también tuvo
datos de EEG de 46 niños en EE.49,50 Se encontró un
EEG anormal en 62% de los niños con EE, compa-
rado con 41% de niños cuyas crisis fueron
,30 minutos de duración. El EENC en adultos está
presente en 14% de los pacientes en los que el EE
convulsivo es controlado pero la conciencia perma-
nece dañada.51

No están disponibles los datos en relación con la
prevalencia del EENC después del control del EE
convulsivo en niños o en niños con condiciones neu-
rológicas (por ejemplo, coma). Un solo estudio repor-
tó incidencia de 8% en una población mixta de niños
y adultos con coma sin explicación, los datos de los
niños no se reportaron por separado.52

El estado pseudoepiléptico: se define como un
evento no epiléptico que imita un EE, puede ocurrir
en niños.53–55 En la única serie de EE en niños que
reportó estado pseudoepiléptico, 6 de cada 29 (21%)
de los niños admitidos por EE convulsivo tenían
pseudocrisis (clase III).53

Conclusiones. Los datos de 6 estudios clase III revelaron
actividad epileptiforme generalizada o focal en 43.1%
de los EEG realizados para EE. Las anormalidades en
el EEG ocurrieron en 62% de los niños con EE,
comparado con 41% de los niños con una primera
crisis no provocada , 30 minutos de duración. No
existen datos suficientes sobre la prevalencia del
EENC en niños en EE. Un pequeño estudio clase
III reportó que 21% de los niños que inicialmente
se pensaba en EE tenían un pseudoestado.
Recomendaciones.

1. Se puede considerar un EEG en un niño presen-
tando nuevo comienzo de EE, ya que se puede
determinar si hay alteraciones focales o generaliza-
das que influyan la decisión del diagnóstico y el
tratamiento (nivel C, evidencia clase III).

2. Aunque el EENC ocurre en niños en EE, no hay
datos suficientes que apoyen o refuten las reco-
mendaciones relacionadas para saber si se debe
obtener un EEG para establecer este diagnóstico
(nivel U)3. Un EEG puede considerarse en un
niño en EE si se sospecha de un diagnóstico de
pseudoestado epiléptico (nivel C, evidencia
clase III).

Neuroimagenología. ¿Se deben realizar TC o RM en niños con

EE? Los estudios de neuroimagenología se recomien-
dan con base en circunstancias clínicas específicas
por el parámetro de práctica para la evaluación de
la primera crisis no febril en niños.46 Se recomienda
neuroimagenología urgente ante un déficit focal que
no se resuelva rápidamente o si no se vuelve al estado
mental basal después de varias horas; además, será
considerada una RM no urgente en cualquier niño
con crisis parcial de inicio (focales) con o sin general-
ización secundaria.

Un parámetro de práctica previamente publicado
sobre neuroimagenología en pacientes que se presen-
tan en la sala de urgencias con crisis (1996), no hizo
recomendaciones en relación con la neuroimageno-
logía en EE, pero sugirió neuroimagenología urgente
cuando se sospeche lesión estructural seria, en espe-
cial cuando no había nueva aparición de déficits
focales, alteración de la conciencia persistente, fie-
bre, traumatismo reciente, historia de cáncer, histor-
ia de anticoagulación o de sida.56 No se han
publicado parámetros relacionados con neuroimage-
nología en casos de EE ni en adultos ni en niños.

Se debe tomar neuroimagenología después de que
el niño ha sido estabilizado y el EE controlado. Las
opciones incluyen TC o RM. Esta última es más sen-
sible y específica que la TC, pero la TC está fácilmente
disponible en caso de urgencia. La TC y la RM detec-
tan cambios focales transitorios57 o secundarios a una
crisis focal (lo que sugiere origen focal), siendo la RM
más sensible. Cambios en las imágenes de difusión

Tabla 3 Resultados de los EEG en 358 niños en estado epiléptico

Resultados de EEG Núm. de pacientes (%) Intervalo (%)

Normal 32 (7.7) 0–34

Desaceleración generalizada 169 (41.0) 26–93

Desaceleración focal 26 (6.3) 0–23

Características epileptiformes,
sólo generalizadas

33 (8.0) 0–19

Características epileptiformes,
sólo focales

66 (16.0) 0–47

Características epileptiformes,
generalizadas y focales

79 (19.1) 0–42

Inactividad electrocerebral 8 (1.9) 0–3.9

Total* 413

*Se refiere a 413 anormalidades en EEG reportadas en 358 pacientes de seis estudios
clase III (referencias 29, 31, 34, 40, 49, 50).
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ponderada y en el coeficiente de difusión aparente
después de EE en niños sugieren edema citotóxico y
vasogénico.58–61 Se han documentado cambios progre-
sivos, como atrofia/esclerosis del hipocampo o atrofia
global.62 La mayoría de los estudios del EE infantil no
reportan específicamente resultados de neuroimageno-
logía o se realizaron antes de la llegada de la neuro-
imagenología moderna, pero el diagnóstico realizado
en estos estudios apoya su posible utilidad.
Evidencia. Se encontraron lesiones estructurales en 7.8%
de los 1,951 niños en EE (323 antes de la llegada de la
neuroimagenología) involucrados en 20 estudios clase
III (tabla E-1, en el sitio web de Neurology en www.
neurology.org). Las anormalidades especificas incluyer-
on malformación de SNC (1.7%), traumatismo
(1.6%), embolia/hemorragia (0.9%), trastorno neuro-
cutáneo (0.9%), tumor (0.8%), infarto vascular (0.
6%), hemorragia (0.4%), absceso/cerebritis (0.4%) y
malformación arteriovenosa, hidrocefalia u otros
(2.0% cada uno). Estas lesiones son potencialmente
diagnosticables por neuroimagenología.

Cinco estudios clase III (n 5 174) reportaron
datos de TC.29,31,40,49,50 De las TC tomadas en niños
en EE, una media de 49% fue anormal (intervalo
29%–70%; mediana 53.4%; IC95% 32.2%–

66.7%). Las alteraciones incluyeron edema cerebral
(14.4%), atrofia (12.1%), infección (4.6%) [menin-
gitis, absceso, cerebritis, granuloma], displasia del
SNC en (3.5%) [esclerosis tuberosa y síndrome de
Sturge Weber, uno cada uno], infarto (2.9%), tumor
y hematoma (2.3% cada uno), trauma y MAV (1.2%
cada uno) y calcificaciones (0.6%); un déficit antiguo/
sin cambios se especificó en 4.6%.31 La TC fue anor-
mal en 29% (n5 11) de los 38 casos de nuevo inicio,
con displasia en 4, infarto e infección con dos cada
una y calcificación en 1.49,50 No se reportó el
momento cuando se tomó la TC después de la apar-
ición del EE. Esto podría afectar la interpretación de
la presencia de atrofia, la cual podría ser secundaria
respecto del episodio de EE y no una alteración pre-
existente. La subrepresentación de la displasia cortical
como etiología probablemente se debe a la menor
sensibilidad de la TC en la detección de dichas
malformaciones.

En un pequeño estudio clase III se tomaron RM
en 9 de 24 niños en EE.42 Los resultados reportaron
dos como normales y siete anormales (78%).42 Los
dos tuvieron atrofia, hidrocefalia o cerebritis y uno
presentó infarto.
Conclusiones. Se asumió que la neuroimagenología se
realizó por indicaciones clínicas o en ausencia de
etiología conocida. El total de las lesiones impor-
tantes para el diagnóstico y tratamiento fue relativa-
mente alto. En datos de 20 estudios clase III, se
encontraron lesiones probablemente detectables
con neuroimagenología en 7.8% de los niños,

basado en un denominador de todos los sujetos dis-
ponibles en los estudios; por tanto, estos datos rep-
resentan un estimado del rendimiento mínimo de
los estudios. La neuroimagenología identifica causas
estructurales para el EE, en particular para excluir la
necesidad de la intervención neuroquirúrgica en niños
con la reaparición del EE sin historia previa de epilep-
sia, o en aquellos con EE persistente a pesar del trata-
miento adecuado.
Recomendaciones.

1. La neuroimagenología puede considerarse en la
evaluación de un niño en EE si hay indicaciones
clínicas o si la etiología es desconocida (nivel C,
evidencia clase III). Una neuroimagenología sólo
debe de hacerse después de que el niño ha sido
estabilizado de manera apropiada y la actividad de
la crisis controlada.

2. No hay suficiente evidencia para apoyar o refutar
la recomendación de neuroimagenología de rutina
(nivel U).

Investigación a futuro.

1. Se necesitan estudios prospectivos para definir los
factores, o combinación de ellos que puedan pre-
cipitar el EE en niños.

2. Se deben llevar a cabo estudios prospectivos con-
trolados para definir el papel de las investigaciones
de laboratorio selectivas o de rutina en la evalua-
ción de niños en EE. Esto debe incluir estudios de
EIM y pruebas de niveles séricos toxicológicos
específicos, como una causa de EE en niños con
las pruebas diagnósticas disponibles.

3. Se deben realizar estudios prospectivos ciegos con-
trolados para definir el marco y el momento de
realizar un EEG en la evaluación de niños con EE,
así como para determinar si los resultados de un
EEG postictal y un EEG ictal inesperado tienen
importancia para el pronóstico y tratamiento.

4. Estudios prospectivos controlados con evalua-
ciones ciegas deben evaluar el rendimiento de la
neuroimagenología ya sea de rutina o selectiva, en
niños en EE.

5. Se requieren estudios prospectivos para determinar
la frecuencia de EENC después del control del EE
convulsivo en niños, su etiología y su importancia
en el pronóstico.

Declaración de la misión. El QSS de la AAN busca de-
sarrollar parámetros de práctica científica y clínica-
mente relevantes para la práctica de la neurología.
Los parámetros de práctica son estrategias para el
manejo de pacientes, los cuales ayudan a los médicos
en la toma de decisiones. Un parámetro de práctica es
una o más recomendaciones basadas en el análisis de
evidencia sobre un problema clínico en específico.
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Éstos pueden incluir diagnósticos, síntomas, trata-
miento o evaluación de los procedimientos.

RENUNCIA DE RESPONSABILIDAD
Esta declaración fue provista como un servicio educativo de la AAN. Se

basa en la evaluación de información científica y clínica actual. No tiene

como intención incluir todos los posibles métodos adecuados para el

cuidado de un problema neurológico particular o todos los criterios legít-

imos para escoger el uso de un procedimiento específico. Tampoco es la

intención excluir ninguna metodología alternativa razonable. La AAN

reconoce que las decisiones de atención son la prerrogativa del paciente

y del médico al cuidado del mismo, con base en las circunstancias

involucradas.
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La AAN está comprometida en producir guías de práctica clínica (GPC),
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los lineamientos. Se obtuvieron formularios de conflicto de intereses de
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ANEXO 2

Esquema de clasificación de la evidencia para determinar el rendimiento de los

diagnósticos y pruebas de tamizado existentes de la AAN.

Clase I. Una muestra estadística1 basada en poblaciones2 de pacientes

estudiados en un punto en el tiempo (por lo regular precoz) durante el

transcurso de la enfermedad. Todos los pacientes se someten a la inter-

vención de interés. Si el resultado no es objetivo,5 se determina en una

evaluación que está enmascarada a las presentaciones clínicas de los

pacientes.

Clase II. Una muestra estadística basada en pacientes no remitidos a la

clínica3 estudiados en un punto uniforme en el tiempo (por lo regular

precoz) durante el transcurso de la enfermedad. La mayoría (80%) de los

pacientes se somete a la intervención de interés. Si el resultado no es

objetivo,5 se determina en una evaluación que es enmascarada a las pre-

staciones clínicas del paciente.

Clase III. Una muestra selecta basada en pacientes remitidos a clínica4

estudiados durante el transcurso de la enfermedad. Algunos pacientes se

someten a la intervención de interés. El resultado, si no es objetivo,5 se

determina en una evaluación realizada por alguien que no sea el médico

tratante.

Clase IV. Opinión de expertos, reportes de casos o cualquier estudio

que no cumpla con los criterios para la clase I y III.

Éste es un esquema de clasificación desarrollado por el QSS para estu-

dios encaminados a determinar el rendimiento de diagnósticos establecidos

y exámenes de revisión o intervenciones y es apropiado sólo cuando la

precisión diagnóstica de la prueba o intervención es buena.

Además, la anomalía potencialmente identificada por las pruebas de

tamizado debería ser tratable o tener importantes implicaciones en el

pronóstico. Esta clasificación es diferente de otras recomendadas del

QSS, las cuales se han publicado en los últimos parámetros relacionados

con estudios diagnósticos, pronósticos o terapéuticos.

(1) Muestra estadística: una completa (consecutiva), aleatoria o siste-

mática (por ejemplo, cada tres pacientes) muestra de la población dis-

ponible con la enfermedad; (2) Basado en la población: La población

disponible para el estudio consta de todos los pacientes dentro de una

región geográfica definida; (3) No remisión-basada en la clínica: La po-

blación disponible para el estudio se compone de todos los pacientes que

acuden a un ajuste con la condición clínica a un centro de atención

primaria; (4) Remisión-basada en la clínica: La población disponible para

el estudio consta de todos los pacientes referidos a un centro de atención

de tercer nivel o especialidad. Estos pacientes pueden haber sido seleccio-

nadas por formas más severas o inusuales de la enfermedad y por lo tanto

pueden ser menos representativos; (5) Objetivo: Una medida de resultado

que es muy poco probable que sea afectado por las expectativas de un

observadores (por ejemplo, la determinación de la muerte, la presencia de

una masa en la cabeza en el estudio de TC, B12 sérica).

ANEXO 3

Clasificación de las recomendaciones.

A: Es establecida como efectiva, inefectiva o dañina para la condición

dada en una población específica. (El nivel A de clasificación requiere de

por lo menos dos estudios consistentes clase I.)

B: Son probablemente eficaces, ineficaces o dañinas para la condición

dada en la población específica. (El nivel B de calificación requiere de al

menos un estudio clase I o dos consistentes clase II.)

C: Son posiblemente eficaces, ineficaces o dañinas para la condición

dada en la población específica. (El nivel C de clasificación requiere de al

menos un estudio clase II o dos consistentes clase III.)

U: Son datos inadecuados o conflictivos, de acuerdo al conocimiento

actual, pruebas no comprobadas.
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ANEXO 4.

Datos de clasificación y laboratorio de los estudios clase III en niños en estado epiléptico.*

Referencia Pacientes (n)
Sintomática
aguda

Sintomática
remota

Sintomática remota
con precipitante agudo

Encefalopatía
progresiva Febril Criptogénica

Elec/de
H2O Met Sepsis

Infección del
SNC

26 239 63 40 - 10 67 59 18 - 29

27 218 87 72 - 3 50 6 25 - 30

28 189 26 86 - - † 77 - 8 10

29 153 71 59 - 2 21 0 5 - 40

30 139 56 9 - 10 57 - - 14 26

31 114 17 66 7 - 16 8 5 - 8

32 112 25 69 1 7 5 5 1 - 10

4 193 45 45 - 11 46 46 - 4 14

33 90 24 33 6 - 27 - 2 - 1 18

34 83 13 42 - 2 - 26 1 - 2 8

35 65 13 10 - 3 24 15 - 3 1 8

36 59 8 29 3 - 18 1 2 - 2

37 52 16 17 - 2 11 6 6 - 2 6

38 37 14 16 - - 6 1 - 3 1 4

39 37 22 5 - 4 2 4 - 4 8

40 30 12 14 - - 3 1 2 2 1 3

41 25 11 8 - 1 3 2 4 - 5

42 24 6 9 - - 1 8 - 1 4

Total†‡ 1 859 71 (3.8%) 39 (2.1%) 8 (0.4%) 233 (12.8%)

43§ 234 19 66 - 2 114 33 - -

Clasificación de EE.
Todos los estudios

2 093 548 548 (26%) 695 (33%) 17 (1%) 57 (3%) 471 (22%) 305 (15%) - -

Las alteraciones electrolíticas se reportaron de la siguiente manera: Na1 (n 5 28, 1.5%); Ca11 (n 5 9, 0.5%); glucosa (n 5 10, 0.5%).
*Los números en las columnas indican el número de pacientes en cada estudio que tuvieron un valor de laboratorio anormal para esa prueba.
†La fiebre se produjo en 35% del grupo total.
‡Total de alteraciones para cada una de las pruebas dadas con los porcentajes del total de alteraciones.
§Maegaki se incluye aquí debido a que contenía datos sobre categorías EE, pero no disponen de datos de etiologias específicas.
Elec/de H2O: alteración electrolítica o deshidratación; Met: categoría metabólica, no especificada en otra; Na: sodio; Ca: calcio; Glu: glucosa.
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