STATUS EPILEPTICO

DEFINICION

La organizacion Mundial de la Salud denomina “Status epiléptico” a las crisis epilépticas que se
repiten en un intervalo corto de tiempo o son lo suficiente prolongadas, como para condicionar un
estado epiléptico fijo y duradero’.

En el Diccionario de la Epilepsia, Gastaut (1973) define el estado epiléptico como “un trastorno
caracterizado por una crisis epiléptica que es lo bastante prolongada o se repite a intervalos lo bastante
breves como para producir un cuadro epiléptico invariable y duradero”?.

A nivel practico se valora como status epiléptico eminente (SE) a las crisis epilépticas que se
prolongan durante mas de 5 minutos o que se suceden sin recuperacién de la conciencia o del estado

neuroldgico previo®.

EPIDEMIOLOGIA

En USA se estima que cada afo de 50,000 a 250,000 personas presentaran un status convulsivo
generalizado. Se desconoce la prevalencia del status no convulsivo, aunque en algunas series se estima
que es el 20-25% de todos los status, cifra que en realidad puede ser mayor, ya que muchos status no
convulsivos no son diagnosticados”

El SE es mas frecuente en los nifios que en los adultos. El 1-16% de los nifos epilépticos lo
presentaran en algin momento, siendo el intervalo de presentacion desde el inicio de la epilepsia muy
variable, de meses a incluso 35 afios, aunque el 20% lo sufrirdn dentro de los primeros 5 afios”.

El SE en los nifios puede ser la primera manifestacion de epilepsia incluso en el 70% de los

casos; en los adultos con una incidencia inferior (10-50%)°.

CLASIFICACION DEL STATUS EPILEPTICO®

GENERALIZADO PARCIAL O FOCAL

Toénico- clénico Epilepsia hemiconvulsidon hemiplegia
Ténico Focal motor

Clénico Epilepsia parcial continua
Mioclénico Parcial compleja

Ausencia




ETIOLOGIA DE STATUS EPILEPTICO’

Anoxia-hipoxia

Infeccidn SNC

Tumor

Niveles bajos de antiepilépticos

Hemorragias

Accidentes cerebro-vasculares

Trauma

Metabdlicas

Idiopatica

FISIOPATOLOGIA DEL STATUS EPILEPTICO®

Falla energética, hipoxia/isquemia

Aumento de glutamato

Aumento de la despolarizacion F__,.ﬂ—f""f'
Aumento del calcio intracelular
Aumento del lactato

Activacion de lipasas y proteasas

Neurotoxicidad

Disfuncién mitocondrial

Dafo al hipocampo

Patologia cortical

Necrosis celular

Apoptosis

Un estado hiperadrenérgico resultante de catecolaminas circulantes ocurre 30 minutos

después del inicio del SE. En 60% de los SE presentan taquicardia, disrritmias severas y disrritmias

potencialmente fatales. La acidosis y la hipoglicemia ocurren con mucha frecuencia. Otra razon



importante de terminar un SE, especialmente en lactantes y nifos es el potencial del SE para inducir

epileptogénensis y epilepsia crénica y déficit neuroldgico®.

FORMAS CLINICAS

STATUS TONICO-CLONICO GENERALIZADO

Es la forma mas frecuente y grave del SE tanto en nifios como en adultos. Se manifiesta con
crisis ténico-clénicas generalizadas, persistentes o recurrentes, sin recuperacion de la conciencia.
Puede ser generalizada desde el principio o en el 75% de los casos parcial secundariamente
generalizado®. El SE tdnico clénico generalizado es un proceso dindmico, a medida que se prolonga y
como expresion del dafio neuroldgico que ocasiona, las crisis se repiten con menor frecuencia, la
actividad motora es menos evidente, los movimientos clénicos mas atenuados, mas irregulares y de
menor amplitud. En una fase mds avanzada sélo se observan sacudidas ritmicas de los dedos, de la
musculatura facial y/o parpadeo, siendo la disminucion de la conciencia el Unico signo clinico
observado en las ultimas fases del evento. Los sintomas neurovegetativos (taquicardia, hipertension,

midriasis, salivacién, hipersecrecién bronquial) acompafian al status desde el inicio’.

STATUS TONICO

Caracterizado por contracciones musculares ténicas que afectan a las extremidades o se limitan
al tronco, cuello o a los musculos de la cara. Pueden repetirse durante horas o incluso dias, y se
acompafian de trastornos vegetativos. Afectan a nifios de mds de 2 afios y son frecuentes en el
sindrome de Lennox Gastaut que asocia retraso mental con diferentes tipos de crisis epilépticas

rebeldes al tratamiento®.

STATUS CLONICO
Se caracteriza por contracciones musculares cldnicas que se repiten de forma arritmica y

asimétrica. Afecta a los nifios pequefios®.

STATUS MIOCLONICO



Las mioclonias son contracciones musculares de inicio brusco y duracidn breve que en el status
pueden ser generalizadas, multifocales, sincrdnicas o asincroénicas, irregulares o seudorritmicas y que se

repiten incesantemente. En esta entidad traducen una descarga eléctrica en el EEG®.

STATUS DE AUSENCIA
Es un estado crepuscular que cursa con fluctuaciones del nivel de conciencia de severidad
variable, y se acompafa a veces de mioclonias y ocasionalmente de automatismos y/o crisis tdnico-

clénicas generalizadas. Puede prolongarse durante horas y excepcionalmente durante dias'®.

STATUS ATONICO
Se caracteriza por la inmovilidad total, con o sin pérdida del tono muscular y de la afectacion de

la conciencia. Tiene lugar en nifios con lesiones cerebrales difusas®.

STATUS PARCIAL SIMPLE

Integrado por crisis parciales que no se generalizan, que respetan la conciencia y la regulacion
neurovegetativae.

Puede manifestarse con los sintomas propios de las diferentes crisis epilépticas parciales
(motores, sensoriales, neurovegetativos, psiquicos)s.

El status parcial somatomotor es el mas frecuente. Se caracteriza por la sucesién de crisis
ténico-cldnicas focales o con marcha jacksoniana (contraccion que inicia en un grupo muscular y se
extiende de forma rapida y ordenada a otros grupos musculares), seguida a veces de déficit motor
postcritico (Paralisis de Todd). Pueden también mostrarse con crisis versivas, posturales, afdsicas,

fonatorias. Las crisis pueden durar horas o incluso dias®.

EPILEPSIA PARCIAL CONTINUA
Es una forma de SE parcial, que se caracteriza por la presencia de eventos clénicos 6
mioclénicos que afectan a un grupo muscular, que pueden agravarse con la accién y la estimulacion

sensorial, y pueden prolongarse durante horas, dias, semanas y excepcionalmente afios™.

STATUS PARCIAL COMPLEJO
Puede manifestarse con crisis parciales complejas (psicoafectivas, psicosensoriales) sin

recuperacion de la conciencia normal intercrisis. Otras veces se muestra como un estado crepuscular



mantenido, con fluctuacion del nivel de conciencia, con fases de total desconexidon del medio, que
alternan con fases con capacidad de respuesta parcial. En ambas situaciones son frecuentes los

automatismos orofaringeos, de repeticién de gestos y también los sintomas vegetativos®.

EPILEPSIA HEMIPLEGIA HEMICONVULSION (HHE)
Se caracteriza por contracciones ténicas o cldnicas ritmicas que afectan al hemicuerpo y se

corresponden con descargas epilépticas unilaterales en el EEG o de predominio unilateral®.

DIAGNOSTICO™

1.- Historia clinica

2.- Exploracion general y neuroldgica

3.-Estudios de laboratorio: Hemograma, electrolitos, funcién hepatica,

toxicoldgicos, Niveles séricos antiepilépticos, LCR

4.- EEG

5.-Estudios de gabinete: TAC, IRM CRANEO

TRATAMIENTO
PROTOCOLO DE TRATAMIENTO DEL STATUS EPILEPTICO"

MINUTOS 0-5
Documentacion clinica
e Diagndstico correcto.
e Identificacidn del tipo de SE.
e  Breve anamnesis y exploracion fisica.
Medidas bdsicas
e Mantener funcidn cardiorrespiratoria.
e  Monitorizaciéon de constantes vitales.
e Via IV permeable, realizacién de examenes analiticos y administracién de antiepilépticos.
e Sies posible, documentacién EEG
MINUTO 6-10
Segun sospecha clinica (etilismo, déficit nutricionales, hipoglicemia)
e Tiamina IM (100mg)
e Glucosa IV (50 cc al 50% adultos, 2-4 cc/kg al 25% nifios)
Finalizacion del SE clinico y eléctrico (tratamiento farmacoldgico)
e Diazepam IV (2mg/min hasta que cedan, maximo 0.3 mg/kg)
e Loracepam IV (0.1 mg/kg, ritmo 2mg/min hasta que cedan, maximo 10mg).

Pueden constituir el unico tratamiento si las crisis ceden y la causa del SE es corregida. Si no es asi, asociar;
fenitoina IV (15-20 mg/kg, en suero salino, ritmo 50 mg/min en adultos y 1 mg/kg/min en nifios).
MINUTO 30-40




Status resistente, ingreso en UCI, opciones:
e Diazepam, en perfusién continua (100mg en 500cc glucosado 5%, ritmo de 40 cc/hr).
e Fenobarbital IV (20 mg/kg, ritmo 50-100 mg/min).
e Fenitoina IV (hasta 30 mg/kg, dosis afiadida de 5-10 mg/kg).
e Acido Valproico 20mg/Kg.

MINUTO 60

SE refractario. Ingreso en UCI (intubacion orotraqueal, ventilacion mecdnica, acceso vascular central,
monitorizacidn EEG. Anestesia general, elegir una opcion:
e  Midazolam IV/Propofol IV
e  Barbituricos (pentobarbital, tiopental)
e Otros (clonazepam, clormetiazol, lidocaina, valproato sddico, paraldehido, agentes inhalantes,
bloqueantes neuromusculares).

MINUTO 0-60/90

Diagndstico y tratamiento etiolégico
e Completar amnamnesis y exploracién fisica detalladas. Exdmenes complementarios (TAC, IRM,
LCR), pero nunca posponer el tratamiento.
e Decidir tratamiento etioldgico o de factores precipitantes.
Correcion y prevencion de complicaciones sistémicas
e Hipoglicemia, alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio acido-base, hipotensidn, hipoxia,
edema cerebral, HIC, fiebre.
Prevenir la recidiva del SE
e Tratamiento farmacolégico antiepiléptico de mantenimiento.

COMPLICACIONES DEL STATUS EPILEPTICO™®

Neuroldgicas Encefalopatia hipdxica, Edema cerebral, Hipertension
endocraneal, Trombosis senos venosos, Vasculares
(infartos, hemorragias)

Cardiovasculares y respiratorias Hipertensidn / Hipotensidn, arritmias cardiacas, parada
cardiaca, insuficiencia respiratoria / cardiaca, Edema
pulmonar

Endocrino-metabdlicas Acidosis metabdlica / respiratoria, Hiperglicemia /

Hipoglicemia, Alteraciones de la funcién endocrina,
Deshidratacién, Hiponatremia, Insuficiencia renal
aguda, Pancreatitis aguda, Falla hepatica

Otras Coagulaciéon intravascular diseminada, Rabdomidlisis,
Infecciones, Falla organica multiple.




PRONOSTICO

El prondstico del SE ha mejorado con los afios, fundamentalmente debido a los avances
terapéuticos (tratamiento precoz, nuevos farmacos), que han supuesto una menor duracién del mismo,
el factor prondstico fundamental .

La mortalidad global del SE varia entre el 2 y el 37%, aunque en la actualidad puede no exceder
del 10% *.

Considerando la edad, la mortalidad es de un 2-3% en nifios y de un 10-25% en adultos. La
mortalidad mas elevada ocurre en la poblacién geridtrica, sobre todo en mayores de 80 afios. En la
poblacidn pediatrica la tasa de mortalidad es baja, fundamentalmente por la precoz instauracion de

medidas terapéuticas adecuadas *°.



PACIENTES CON

SOSPECHA DE STATUS

EPILEPTICO*

TRATAMIENTO
MEDICO
URGENTE

1) INTUBACION SI ES
NECESARIO. Vigilar
Oximetria de pulso.

2) ACCESO VENOSO

ADECUADO
3) DETERMINAR
A= VIA AEREA TEMPERATURA
B= RESPIRACION RECTAL, PRESION
NO C=CIRCULACION SI ARTERIAL.
DETERIORO 4) IVY GLUCEMIA
IMPORTANTE? CAPILAR
v
Y
GLICEMIA TIAMINA 100mg IV
CAPILAR 50cc D50% S| gf\s'-Eogoos'\F‘fE\C(ﬁE E')\é)
GLUCOSA <60; BHC, .
> PFH, ES, PERFIL > | NARCOTICOS
TOXICOLOGICO FISOSTIGMINA EN
EKG SOSPECHA DE
SOBREDOSIS
ANTICOLINERGICA
(0.25-1mg 1V)
~ PIRIDOXINA
EXAMEN (5mg/3min V) SI SE
NEUROLOGICO ST EChA OE
D HIDRAZINA COMO
CAUSA DE
7'y CONVULSIONES
A 4 \ 4
STATUS STATUS STATUS POSIBLE POSIBLE
STATUS EVENTO
TO[\I ICO- PARCIAL PARCIAL EPILEPTI
CLONICO ({0 NO
COMPLE- SIMPLE -
EPILEPTI
GENERA- JO NO co
LIZADO CONVUL-
SIVO




~ STATUS
TONICO-CLONICO
GENERALIZADO"

\

Alternativa si no hay
DIAZEPAM via periférica M|D0Alz50A|_AM
0.3mg/Kg IV > | 0.20mg/Kg IM
lento Max 10mg
00.5mg/Kg IR
v * SI LAS CRISIS SON
ESPERE MIOCLONICAS NO
20-60 IMPREGNAR CON DFH
SEGUNDOS EMPLEAR AVP.
- En lactantes es de eleccio6n el
fenobarbital 20mg/Kg/1V

NO

CONVULSIONES
PERSISTENTES

SEGUNDA
DOSIS DE
DIAZEPAM

CARGA DE FENITOINA

COMPLETA * INICIA FENITOINA
15mgKgdosis 20mg /kg IV
Méximo 1000mg INFUSION <50mg /min

Diluir en Sol Salina al 0.9%
1 a10ma/ml

Sl
NO CONVULSIONES
< PERSISTENTES
CONSIDERAR
ETIOLOGIA Y
ASEGURAR LA
NECESIDAD DE
CONTINUAR CON v
TX i
FENITOINA
ANTI(’:\IC::I\%LSIO— NO CARGA ADICIONAL
< CONVULSIONES 10mg /kg 1V

A

PERSISTENTES

CONSIDERAR :
ESTUDIOS DE RANGO <50mg /min
IMAGEN Y EEG l
ELECTIVO
CRISIS
PERSISTEN IR APROTOCOLO
AVP 20mg/Kg IV en una hora

> DE STATUS
Diluir en 50mL de SS 0 SG 5% REFRACTARIO




STATUS EPILEPTICO REFRACTARIOY

CONVULSIONES
PERSISTEN

FENITOINA,
DIAZEPAM Y AVP

A PESAR DEL TX CON

V—'

CONSIDERAR
INTUBACION

MONITORIZAR TA, FC.
TENIENDO LISTAS
DOPAMINA'Y
DOBUTAMINA

TRATAMIENTO DE
EDEMA CEREBRAL.:
Posicion semifowler a 45
grados.

Soluciones hiperténicas
relacion 1:1

TERAPIA DE
MANTENIMIENTO

y

y

40mg/_Kg IV)

FENOBARBITAL

INFUSION <100mg /min
DOSIS DE CARGA
20mg/Kg IV (Méximo total

Sl

v

CONVULSIONES
PARAN

MIDAZOLAM
Bolo 200 ug /kg
+

IF MIDAZOLAM 0.15 - 0.3mg/Kg/Hra

CONSIDERAR

por 24 horas.

PRONOSTICO POBRE

1) TIOPENTAL.
Bolo inicial de 3 a
5mgKg IV seguido de
IF de 1-6mg /kg /hr
EEG Patron Brote supresion

2) LIDOCAINA bolo 50 a 100mg,
continuar IF 2 a 3 mg/min
PROPOFOL, HIDRATO

SIONES
PARAN

CONVULI

TERAPIA
MANTENIMIENTO
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