
Bol Pediatr 1988; 29: 373 - 378

ORIGINALES

Secuelas de los estados de mal epiléptico en la infancia

R. Palencia, S. Alberola, F. Tresierra y C. Ochoa

Resumen: Los autores aportan su experiencia respecto al pronóstico de los estados de 
mal epiléptico en la infancia, analizando la evolución de 99 pacientes que habían pre­
sentado esta situación. La mortalidad inmediata aconteció en un paciente (1,010 %); de 
los 98 restantes se apreciaron secuelas en 56 (57 %): retraso psicomotor en 30 (53 %), 
epilepsia en 27 (48 %) y déficits motores en 16 (28 %). La duración de la crisis ha sido 
el único factor con valor significativo en la producción de secuelas. PALABRAS CLAVE: ES­
TADO DE MAL EPILÉPTICO. HeMICONVULSIÓN-HEMIPLEJIA.

SEQUELAE OF STATUS EPILEPTICUS IN CHILDREN (Summary): The authors report 
their experience about the prognosis of status epilepticus, analyzing the follow-up of 99 
patients with this situation. The immediate mortality occurred in 1/99 cases (1,01 %). 
Sequelae appeared in 56 patients (57 %): mental retard in 30 (53 %), epilepsia in 27 
(48 %) and motor deficiencies in 16 (28 %). The length of the crisis was the only factor 
with a significant importance in the production of sequelae. Key WORDS: STATUS EPILEP­
TICUS. Hemiconvulsion-Hemiplegia.

Introducción

Tradicionalmente se ha considerado el 
estado de mal epiléptico motor (eme) co­
mo posible causa de mortalidad o de en­
cefalopatía subsiguiente, con secuelas que 
comprometen el desarrollo psicomotriz del 
paciente. En esta publicación aportamos 
nuestra experiencia al respecto, analizando 
la evolución de un grupo de enfermos 
afectos de esta situación clínica.

una situación de EME de tipo motor (crisis 
de más de 30 minutos de duración) (1, 2). 
Se analizan las secuelas motoras, del desa­
rrollo psicointelectivo (empleando los tests 
de Brunet-Lezine, Terman-Merril o la Esca­
la de inteligencia de WISC, según la edad de 
los pacientes) (Dras. Baixauli y Bartolomé) y 
la epilepsia residual, utilizando el test de %2 
para la valoración estadística de los resulta­
dos. El tiempo durante el cual fueron con­
trolados osciló entre 2-8 años.

Material y métodos Resultados

Nuestra serie está constituida por un 
grupo de 99 pacientes que habían sufrido

Uno de los pacientes falleció en el cur­
so del EME. De los 98 restantes, en 56
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(57 %) se evidenciaron secuelas de variada 
expresión. En las Tablas I, II, III y IV se 
detallan los principales hallazgos.

Discusión

Tabla I. EVOLUCION DE LOS PACIENTES 
CON EME

N.° % V H

Total Pacientes 
Fallecidos 
No SECUELAS 

Secuelas
• Epilepsia
• Retr. Psicom.
• Déf. Motores

99
1

42
56
27
30
16

43
57
48
53
28

19
23
12
13

2

23
33
15
17
14

Tabla II. ASOCIACIONES DE SECUELAS

N.° % V H

Epilepsia + Retr. Psicom.
Epilepsia + Déf. Neurol. 
Retr. Psicom. + Déf. Neu.
Retr. Psicom. + Epilep.+ 

Déf. Neurol.

7
5
3

i

12,5 3
8,9 0
5,3 1

1,7 0

4
5
2

i

La mortalidad inmediata observada en 
nuestra serie afectó a 1 de los 99 pacien­
tes (1,010 %). Esta cifra se sitúa por de­
bajo de las mencionadas en la literatura: 
11,6 % en la serie de Aicardi y Chevrie 
(3) (con duración del EME de una hora o 
más); con los recientes avances en la tera­
péutica anticonvulsiva y la posibilidad de 
asistencia a estos pacientes en UCI el pro­
nóstico de los EME ha mejorado, disminu­
yendo la mortalidad aguda al 3-6 % (4). 
Otros autores (5) señalan porcentajes 
entre 6-30 %, todos superiores al en­
contrado en nuestros enfermos. Probable­
mente la razón de esta discordancia, con 
menor mortalidad en nuestra serie, se de­
ba a que hemos incluido situaciones de 
duración a partir de los 30 minutos (algu­
nas de las cuales podrían ser, en rigor, 
crisis prolongadas más que verdaderos 
EME).

Las causas del fallecimiento pueden 
ser diversas; la enfermedad de base, insu­
ficiencia respiratoria, fallo cardíaco, colap­
so circulatorio o en relación con el empleo 
inadecuado de la medicación empleada 
para yugular esta situación.

Tabla III. FACTORES DE RIESGO PARA LAS SECUELAS (I)

EME CON SECUELAS EME SIN SECUELAS SIGNIFICACION

N.° % N.° %

Tipo:
• Generaliz.
• Hemigeneraliz.
• Parcial

32
16

8

58,1 
29,09
12,7

27
9
6

64,28
21,42
14,28

NS
NS
NS

Eme 1.a Crisis

Duración < 2h

2 a 24 h 
> 24 h

42

27

18 
lí

75

48,21

32,14
19,64

34

33

9
0

80,9

78,57

21,42 
0

NS

P < 0,005

NS
P < 0,01
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Tabla IV. FACTORES DE RIESGO PARA LAS SECUELAS (II)

EME CON SECUELAS EME SIN SECUELAS SIGNIFICACION

N.° N.°% %

Sexo: 
v 
H

Antec. Famil. 
Antec. Pers. 
Edad:

< 6m 
6-12m 
1-2 a 
2-6 a 
> 6 a

23
33
17
16

14
8

12
18
4

41
59
30,3
28,5

20
22
17
13

47,6
52,3
40,4
30,9

NS
NS
NS
NS

25 
14,2 
21,4
32,1
7,14

6
11

7
16

2

14,2
26,1
16,6
38,09
4,76

NS 
NS 
NS 
NS 
NS

La incidencia de secuelas no es bien 
conocida en los niños ya que con fre­
cuencia no se diferencian los pacientes 
según la edad o se valoran sólo las más 
llamativas (6, 7). Aicardi y Chevrie (3) 
señalan secuelas neurológicas en el 37 % 
con déficit mental en el 48 %; entre 
aquéllas se incluyen: síndromes extrapira­
midales, coreoatetosis y otros movimien­
tos anormales, cuadros cerebelosos y rigi­
dez descerebrada. Es de destacar la posi­
bilidad de una hemiplejía adquirida 
postconvulsiva, situación también deno­
minada síndrome H-H (hemiconvulsión- 
hemiplejia), que puede seguirse de epi­
lepsia (síndrome H-H-E) (8, 9); esta 
eventualidad puede acontecer en el curso 
de muchas situaciones (meningitis, ence­
falitis, deshidrataciones agudas...), pero 
en la mayoría de los casos se presenta 
tras una infección respiratoria alta en un 
niño previamente sano, conjeturándose 
que un mecanismo vascular (en especial 
trombosis arterial o venosa) juegue un 
importante papel en su génesis (9, 10). 
En nuestros pacientes las secuelas neuro­
lógicas se han observado en el 28 % y el 
déficit mental en el 53 %.

La epilepsia es otra secuela no excep­
cional tras el EME, pudiendo presentarse, 
como ya hemos comentado, asociado a un 
síndrome hemipléjico. Roger y cois. (5) se­
ñalan que las crisis parciales complejas son 
las que con más frecuencia siguen al EME, 
destacándose en la literatura que un im­
portante porcentaje de niños con epilepsia 
del lóbulo temporal tienen antecedente de 
EME o de crisis prolongada (11, 12, 13). La 
epilepsia residual se constató en 27 casos 
(48 %) en nuestra serie. Los tres tipos de 
secuelas mencionados (neurológicas, défi­
cit mental y epilepsia) pueden presentarse 
asociadas, tal como se detalla en Talla II.

Los mecanismos por los que se produce 
el daño cerebral son diversos; en ocasiones 
son lesiones previas, o se originan por la 
encefalopatía aguda responsable del EME 
(encefalitis, trauma...) o se relacionan con 
las crisis prolongadas (lo que explicaría 
que aun crisis idiopáticas que se presentan 
en un sujeto normal puedan originar le­
siones residuales, como sucede con los 
cuadros de epilepsia temporal tras crisis fe­
briles) (14, 15).

Tanto los EME como las crisis prolonga­
das originan alteraciones metabólicas y 
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funcionales (16), con secuelas comproba­
das en los estudios neuro-radiológicos (14, 
17) que pueden mostrar lesiones de exten­
sión variada y de predominio unilateral, 
más frecuentes en el lado izquierdo como 
hemos tenido ocasión de apreciar en nues­
tros pacientes (18); a veces estas lesiones 
no se aprecian en los estudios iniciales 
(19).

Los hallazgos en fase aguda son: con­
gestión venosa y hemorragias petequiales, 
con edemas; se produce asimismo una is­
quemia celular seguida por proliferación 
de microglia, pérdida celular y prolifera­
ción reactiva de astrocitos. Estos cambios 
histológicos son los responsables de los ha­
llazgos comprobados neurorradiológica- 
mente (20). La hipervascularización se 
confirma en los estudios angiográficos (21, 
22) y en la TAC (23) que evidencia un 
aumento de la permeabilidad de la barre­
ra hemato-encefálica.

Diversas modificaciones funcionales 
(24) que se producen en el curso del EME 
pueden contribuir al daño del sistema ner­
vioso central (25, 26):

— Hipertermia, evidenciada en la ma­
yoría de los casos, como resultado de la 
actividad motora mantenida.

— Leucocitosis, probablemente en re­
lación con la liberación de leucocitos por 
las catecolaminas elevadas.

— Pleocitosis licuoral, transitoria, no 
superándose las 80 células por mm3 (27).

— Acidosis metabólica: se piensa que 
se origina por la producción de ácido lácti­
co a consecuencia de la actividad muscular 
durante la crisis, desapareciendo rápida­
mente al cesar ésta (28). Si la acidosis es 
intensa puede originar cambios del potasio 
desde el compartimento intracelular, pro­
duciendo una hiperkaliemia, con riesgo de 
arritmia cardíaca (eventualidad que no 
suele acontecer con las discretas eleva­

ciones del ácido láctico tras las crisis con­
vulsivas).

— Modificaciones de la concentración 
de catecolaminas: este hecho ha sido refe­
rido en la literatura (29), constatándose 
un incremento de la epinefrina y norepi- 
nefrina, que puede determinar la apari­
ción de arritmias cardíacas (30); estos ha­
llazgos podrían contribuir a la aparición 
de la muerte súbita inexplicable en pa­
cientes epilépticos (31).

— Aumento de la presión vascular sis- 
témica y pulmonar (32), de forma transi­
toria, con retorno a la normalidad a los 45 
y 15 minutos, respectivamente. Este incre­
mento de la presión vascular pulmo­
nar juega un destacado papel en la génesis 
del edema pulmonar que se presenta tras 
las crisis convulsivas y que también puede 
contribuir a la muerte súbita en estos pa­
cientes (33).

Son varios los factores analizados en lo 
que respecta a su influencia en el pronós­
tico de esta situación: la etiología parece 
tener importancia, de forma que los EME 
secundarios evolucionan peor que los 
idiopáticos, señalándose que el sexo no 
tiene influencia, pero sí la tiene la edad 
(siendo peor la evolución cuanto más jo­
ven es el paciente). La hemiplejía adquiri­
da secular es más frecuente cuando se re­
coge el antecedente de peso bajo al nacer 
o patología perinatal (7); la mayor dura­
ción de las crisis se relaciona con las secue­
las motoras (hemiplejia), aunque no se ha 
establecido el tiempo mínimo a partir del 
cual se producen las lesiones, si bien se 
conoce que cuando la duración es de más 
de 30 minutos se modifica la relación 
lactato/piruvato en el 1er, lo que sugiere 
un daño cerebral (34). En nuestra casuísti­
ca sólo la duración del EME tuvo valor es­
tadísticamente significativo en la produc­
ción de secuelas.
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Conclusiones

1. La mortalidad inmediata en nues­
tros pacientes fue del 1,010 %, inferior a 
la señalada en la literatura.

2. EI 57 % de los supervivientes pre­
sentaron secuelas: déficits neurológicos 
(28 %), retraso psíquico (53 %) y epilep­
sia (48 %).

3. Ni el sexo, los antecedentes fami­
liares, antecedentes personales, edad en 
que aconteció el EME, su semiología ni el 
que haya sido o no la primera crisis tienen 
significación estadísticamente valorable en 
la aparición de las secuelas.

4. La duración es, en nuestra serie, el 
único factor de riesgo para la aparición de 
secuelas en estos pacientes.
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