Libros Virtuales | —<> IntraMed

CONVULSIONES 4 6

DEFINICIONES:

Convulsién: Es una alteracion subita en la
actividad eléctrica cortical, una descarga neuronal
hipersincronica, que se manifiesta clinicamente por
alteracion de la conciencia & por aparicion de
sintomatologia motora, sensitiva o conductual.
Puede ser también definida como paroxismo
intenso de contracciones musculares involuntarias,
como término genérico se acepta también para
paroxismos sensoriales y psiquicos.

Epilepsia: Es un trastorno intermitente del sistema
nervioso, causado probablemente por una
descarga repentina, excesiva y desordenada de las
neuronas cerebrales. Un paciente es considerado
epiléptico cuando presenta por lo menos dos crisis
espontaneas, a cualquier edad de la vida, sin
mediar una patologia aguda que pueda
provocarlas. La epilepsia esta caracterizada por
convulsiones recidivantes durante periodos de
meses 6 afios, a menudo con un patrén clinico
estereotipado. Del Griego: “ apoderarse, ser presa
de “.

CLASIFICACION DE EPILEPSIAS Y SINDROMES
CONVULSIVOS

Segun su forma de presentacion, las crisis pueden
ser:

¢ Generalizadas: cuando se inician en ambos
hemisferios. Pueden ser convulsivas 6 no.

e Parciales: son aquellas crisis en las que se
puede discernir un inicio focal. Pueden ser
simples (sin pérdida de conocimiento) 6
complejas (con pérdida de conocimiento).

e Secundariamente generalizadas: son crisis
parciales que evolucionan a generalizadas,
mas frecuentemente ténico-clénicas.

CLASIFICACION
CONVULSIONES

INTERNACIONAL DE LAS

1) CONVULSIONES GENERALIZADAS
(simétricas en ambos lados y sin inicio focal)

A- ténicas, clénicas o ténico-clénicas (gran
mal)

B- de ausencia (petit mal)
¢ simples sélo pérdida de conocimiento

¢ complejas con movimientos clonicos,
ténicos 6 automaticos breves
C- Sindrome de Lennox — Gastaut
D- Epilepsia mioclénica juvenil
E- Espasmos infantiles (sindrome de West)
F- Aténicas (astaticas, acinéticas, a veces con
sacudidas mioclonicas )

2) CONVULSIONES PARCIALES O FOCALES.

A- simples sin pérdida del conocimiento

* motoras: tdnicas, clonicas, tonico-
clonicas, jacksonianas, epilepsia
benigna de la infancia,
epilepsia parcial continua

e ataques somatosensoriales 6
sensoriales especiales (visuales,
olfatorios, auditivos, gustatorios,

vertiginosos)
* vegetativas
e psiquicas

B- complejas (con tratorno del conocimiento)
¢ se inician como convulsiones parciales
simples y progresan hasta el trastorno
del conocimiento
¢ con trastorno del conocimiento desde el
principio

3) SINDROMES EPILEPTICOS ESPECIALES

A- mioclono y convulsiones mioclénicas

B- epilepsia refleja

C- afasia adquirida con trastorno convulsivo

D- convulsiones febriles y otras clases de la
lactancia y la infancia

E- convulsiones histéricas (pseudocrisis)

CAUSAS DE SINDROMES CONVULSIVOS

Las causas pueden ser diversas. Debe
diferenciarse en primera instancia si el cuadro
corresponde 6 no a una epilepsia. En caso de que
las convulsiones sean secundarias resulta util
distinguir entre un paciente HIV positivo & no,
aunque ambos comparten las causas mas
frecuentes para el grupo etario. En el paciente HIV
positivo la patologia infecciosa debe ser tenida en
cuenta como una de las mas frecuentes, asi como
las neoplasias intracraneales. Cabe destacar que el
diagnostico diferencial en estos casos suele ser
dificultoso, ya que las imagenes son similares en la
tomografia computada de cerebro.



En los pacientes HIV positivos deben tenerse en - a
cuenta las siguientes patologias:
- toxoplasmosis cerebral
- chagoma cerebral
- criptococosis meningea
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bscesos cerebrales

- tuberculoma
- linfoma primario
- otros

Patrones convulsivos mas frecuentes

— € IntraMed

Tipo clinico

Localizacion

Somaticas motoras

Jacksonianas (motoras focales)
Masticatorias, salivatorias, speech arrest
Contraversivas simples

Rotacion de cabeza y ojos relacionadas con
movimientos de los brazos 6 posturas atetoides

distdnicas

Somaticas y sensitivas especiales

Somatosensitivas

Imagenes sin forma, luces, patrones diversos

Auditivas
Vertiginosas
Olfatorias
Gustatorias

Viscerales (vegetativas)

Convulsiones parciales complejas
Alucinaciones formadas

llusiones

Experiencias discognoscitivas (deja vu, estados de

ensofacion, despersonalizacion)
Estados afectivos (miedo, depresidn, etc)
Automatismos (ictales, postictales)

Ausencias

Mioclono epiléptico bilateral

Frontal

Posrrolan
Occipital

Temporal
Temporal
Insula

Temporal

Temporal

Circunvolucion prerrolandica
Nucleos amigdalinos, operculares

dica contralateral

Circunvoluciones de Heschl

superior
mesial

Corteza insular orbitofrontal

Corteza motora complementaria

Neocorteza temporal 6 complejo amigdalino y del
hipocampo

Causas de convulsiones segun la edad

Primera semana|Segunda semana|Tercera semana a|4 meses a2 afos |3 a10 afos

de vida de vida 3 meses

-anoxia perinatal -nfecciones del -infeccion del SNC | -convulsiones -epilepsia benigna
-traumatismo SNC -coleccién subdural | febriles de la infancia
perinatal -hipocalcemia -malformacion -infeccion del SNC | -epilepsia
-infeccion del SNC | -kernicterus cerebral -epilepsia secuelar | generalizada
-malformaciones -malformaciones a dafio cerebral primaria

cerebrales
-hipocalcemia
-hipoglucemia

-otras alteraciones
metabdlicas

cerebrales

previo
-alteraciones
vasculares (
trombosis venosas
o arteriales )
-errores congénitos
del metabolismo
-smes
neurocutaneos

-epilepsia secuelar
a dafio previo del
SNC

-traumatismo de
craneo

-errores congeénitos
del metabolismo
-sindromes
neurocutaneos
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-infeccion del SNC
-intoxicaciones
agudas

(Sturge-Weber-
Dimitri, Bourneville,
etc)

11 a 20 afios 21 a 40 aiios

41 a 60 anos Mayores de 60 aios

-traumatismo
encefalocraneano
-tumor intracraneal
-etilismo crénico
-epilepsia secuelar a
dafo previo
-malformaciéon vascular

-epilepsia generalizada
primaria

-traumatismo
encefalocraneano
-epilepsia secuelar a
dafo previo

-infeccion del SNC
-malformaciones

-enfermedad
cerebrovascular
-tumor encefalico
primario

-metastasis cerebrales

-tumor intracraneal
-traumatismo
encefalocraneano
-etilismo crénico
-enfermedad cerebral
vascular

vasculares
Clinica — descripcion de las crisis mas la musculatura en espasmo y emitirse el aire
frecuentes forzadamente a través de las cuerdas vocales

¢ Convulsion ténico-clénico generalizada -
Gran mal

El paciente puede sentir que se aproxima una crisis
al percibir uno de diversos fendmenos subjetivos.
Durante algunas horas se puede sentir apatico,
deprimido, irritable o en éxtasis. La apariciéon de una
6 mas sacudidas mioclénicas del tronco 6 las
extremidades al despertar puede sugerir la
ocurrencia de una crisis convulsiva mas tarde. Otros
prédromos pueden ser dolores abdominales, palidez
6 enrojecimiento de la cara y cefalea pulsatil, entre
otros signos.

Algunos pacientes presentan AURA, que es una
experiencia que se percibe como un signo de una
crisis convulsiva inminente, pero que es en realidad
una convulsién parcial simple. Generalmente dura
unos cuantos segundos, puede constituir toda la
crisis o progresar a pérdida del conocimiento y crisis
convulsiva generalizada. El aura es un indicio de la
localizacion del foco epileptégeno. Mas a menudo
las crisis se producen sin aura 6 advertencia, con
pérdida repentina del conocimiento y caida al suelo.

Fase tonica: Los signos motores iniciales son flexion
breve del tronco, apertura de la boca, los parpados
y desviacion de los ojos hacia arriba. Los brazos se
elevan y se colocan en abduccién, los codos en
semiflexion y las manos en pronacién. A esto sigue
una fase de extension mas prolongada, que abarca
primero al dorso, cuello, luego brazos y piernas.
Puede ocurrir un grito penetrante al sacudirse toda

cerradas. Como los musculos respiratorios quedan
en espasmo toénico, se interrumpe la ventilaciéon por
unos cuantos segundos y la piel y mucosas_se
tornan ciandticas. Las pupilas se dilatan y no
reaccionan a la luz. La vejiga puede vaciarse en
ésta etapa 6 durante la fase postictal. Toda esta
fase dura entre 10 y 20 segundos.

Fase clénica: Comienza con un temblor
generalizado leve, que corresponde en realidad a la
relajacion repetitiva de la contraccion ténica. Se
inicia con una frecuencia de 8 por segundo, cambia
a 4 por segundo y rapidamente cede el camino a
espasmos flexores violentos breves que se
producen a descargas ritmicas y agitan a todo el
cuerpo. La cara toma un color violaceo vy
contorsionado por una serie de gesticulaciones. El
paciente frecuentemente se muerde la lengua. Se
hacen prominentes los signos vegetativos
(frecuencia cardiaca y tensién arterial aumentadas,
pupilas dilatadas, abundante salivacion,
sudoracién). La presion de la vejiga aumenta 6
veces durante ésta etapa. Las sacudidas clénicas
disminuyen en amplitud y frecuencia durante un
periodo de 30 segundos. El paciente se mantiene
apneico hasta que termina la fase clénica, momento
que se caracteriza por una inspiracién profunda.

Durante la fase terminal de la crisis convulsiva
todos los movimientos han terminado y el paciente
se encuentra quieto y relajado. Las pupilas iguales 6
desiguales comienzan a responder a la luz. La
respiracion puede ser tranquila 6 estertorosa. Este
estado persiste durante 5 minutos, después de los




cuales abre los ojos, empieza a mirar a sus
alrededores y se manifiesta aturdido y confuso.
Puede hablar y mas tarde no recordar lo que dijo.
Frecuentemente caera en suefio profundo por
agotamiento, que puede durar varias horas y
despertar con cefalea pulsati. Cuando se haya
recuperado, no recordara ninguna parte de la crisis
salvo el aura, pero sabra que algo ha ocurrido.

¢ Ausencia — petit mal

Son notables por su brevedad y escasez de
actividad motora. Para el testigo parece un
momento de abstraccion de la mente. El ataque
sobreviene sin advertencia, consiste en la
interrupcion de la conciencia que recibe el nombre
de ausencia. El paciente clava la mirada fija y deja
de hablar o de responder. Sélo el 10 % de los
pacientes queda totalmente inmoévil durante el
ataque; en los restantes se observa una descarga
breve de movimientos clonicos finos de los
parpados, los musculos faciales o de los dedos de
las manos o movimientos asincrénicos de ambos
brazos a un ritmo de 3 por segundo. Como regla
éstos pacientes no caen al piso, pueden incluso
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continuar con movimientos tan complejos como
caminar o andar en bicicleta. Después de 2 a 10
segundos restablece el contacto completo vy
readopta su actividad previa a la crisis.

¢ Crisis Jacksoniana o motora focal

Las convulsiones motoras focales se atribuyen a
lesiéon del I6bulo frontal opuesto. Su manifestacion
mas frecuente es el giro forzado de la cabeza y de
los ojos hacia el lado opuesto al foco irritativo, que
se acompafia a menudo de contraccion tonica del
tronco y extremidades de ese lado.

La convulsion motora jacksoniana se inicia con una
contraccion ténica de los dedos de una mano o un
lado de la cara o pié; se transforman en
movimientos clénicos de ésas partes de manera
analoga a lo que ocurre en las crisis T-C
generalizadas. Los movimientos pueden quedar
localizados o diseminarse desde la parte afectada
hacia otros musculos del mismo lado del cuerpo.

En la forma “jacksoniana clasica“, la crisis se
extiende desde la mano hacia arriba por el miembro
superior, hacia la cara y hacia la pierna; en otros
casos comienza en el pié, la convulsidn marcha
hacia arriba.

Diagnéstico diferencial entre convulsién y sincope

Caracteristica Convulsioén

Sincope

Horario de aparicion Dia o noche

Dia (solo se produce en decubito
dorsal en el Stoke —Adams )

Color de la piel Sin cambio 6 cianosis Palidez
Aura Si (a veces) No

Lesién por caida Frecuente Infrecuente
Inconciencia Prolongada Breve
Incontinencia urinaria Frecuente Infrecuente
Recuperacion de la conciencia Lenta Rapida

Estado posterior
somnoliencia

Confusion mental, cefalea,

Debilidad fisica sin obnubilacion

EEG Positivo Negativo
Tratamiento de los estados convulsivos
Farmaco Mecanismo de accién

Acido valproico

Prolonga el periodo inactivo de los canales de sodio
Inhibicion del receptor GABA
Bloquea los canales T de calcio

Benzodiacepinas

Prolonga el periodo inactivo de los canales de sodio
Aumenta el tono GABAérgico (unién reversible)

Fenobarbital

Idem que BZD pero con union irreversible a los receptores GABA

Carbamacepina

Prolonga el periodo inactivo de los canales de sodio

Fenitoina

Prolonga el periodo inactivo de los canales de sodio

Vigabatrina

Inhibicién de GABA t especifica e irreversible

Etosuximida

Bloquea los canales T de calcio

Lamotrigina

Disminuye la liberacidon de neurotransmisores excitatorios

Felbamato / Gabapentina

Mecanismo de accién aun no conocido

Tanto la carbamacepina como la fenitoina son estabilizantes de membrana.

Eleccién de la droga segun el tipo de crisis
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Primera eleccién

Segunda elecciéon

Crisis parciales

Carbamacepina
fenitoina

Acido valproico
Fenobarbital
Primidona
Benzodiacepinas

Crisis tonico-clénicas
generalizadas

Fenobarbital
Fenitoina
carbamacepina

Acido valproico
Primidona

Ausencias

Acido valproico
etosuxinida

Benzodiacepinas

Crisis mioclénicas

Acido valproico
benzodiacepinas

Etosuxinida

— € IntraMed

* las benzodiacepinas incluyen: clobazam, nitracepam, clonazepam

Farmacos empleados con frecuencia

Droga Nombre Dosis Rango Vida % abs. Unién a Vol. De Clearan-ce | Principales indica-
comer- adultos terapéu- | media Via oral prot. distrib. ciones
cial tico

Fenobarb | Luminal 60-200 15-40 50-160 hs | 80-90% 50 % 0.4-1.0 |0.003- Conv. Toénico-

ital mg/d ug/ml I/kg 0.013 I/h/kg | clénicas, simples y
parciales
complejas,
ausencias

Fenito- Epamin 300-400 10-20 12-40 hs | 85-95% 90 % 0.5-0.8 |0.008- Conv. T-C, simples

ina mg/d ug/ml I/kg 0.055 I/h/kg | y parciales
complejas

Carbama | Tegretol 600-1200 |4-12 ug/ml | 14-20 hs * | 75-85% 75 % 0.8-1.8 |0.025- Conv. T-C,y

cepina mg/d I/kg 0.096 I/h/kg | parciales complejas

Oxcarbac | Trileptal 900-1800 |__ 8-13hs 80% 38 % 0.3 I/kg Idem CMZ

epina mg/d

Valproa- | Valcote 1000- 50-100 8-20 hs 85-100% | 78-94 % 0.14-0.20 | 0.006- Crisis de ausencia

to de Na 3000 mg/d | ug/ml I/kg 0.027 I/h/kg | y mioclonicas,
como droga auxiliar
enlas T-Cy
parciales complejas

Primidon | Mysoli-ne | 700-1500 | 5-12 ug/ml | 8-12 hs 90-100% |50 % 40 % renal | T-C, simples y

a md/d parciales complejas

Cloba- Urba-dam | 20-30 10-40 hs [ 90-100% |90 % 0.7-1.3

zam mg/d I/kg

Clonazep | Rivotril 1.5-20 0.01-0.07 |10-40 hs | 90% 80-90 % 2.1-4.1 Ausencias,

am mg/d ug/ml I/kg mioclono

Loraze- Trapax 0.03-0.22 15 hs 85-95% 80 % Estado epiléptico

pam mg/k IV

Diaze- Valium 10-150 50 hs 90% 99 % Estado epiléptico

pam mg/d

Etosu- Zaron-tin | 750-1500 | 50-100 50 hs 90% 30 % 0.7 Ikg 20% renal, | Ausencias

ximida mg/d ug/ml resto

hepatico

Vigaba- Sabril 500-4000 7 hs 90% 0.0 % 0.8 I’kg

trina mg/d

ACTH ACTH 40-60 U/d Espasmos

nifos infantiles
Criterios de internacion de un paciente con 4- crisis secundaria a otros procesos

convulsiones

1- status epiléptico
2- crisis reiteradas

3- existencia de foco neuroldgico tras crisis

generalizada

(infecciones,
hidroelectroliticas, lesiones ocupantes de

espacio)

alteraciones



ESTATUS EPILEPTICO

Definiciones:

Clasica: Persistencia de actividad ictal continua de
30 minutos o mas de duracién, o, 2 0 mas crisis sin
recuperacion total de la conciencia entre ellas.
Operativa: Se considera para el SE generalizado
convulsivo un limite de 5 minutos, tiempo en el cual
la crisis deberia ser interrumpida para evitar mayor
morbimortalidad y que derive en un SE refractario.

Status refractario:

Concepto temporal: crisis que persistan por mas de
60 a 90 minutos luego de iniciada la terapia.
Concepto farmacolégico: crisis que persista luego
del tratamiento adecuado con Benzodiacepinas
mas una dosis de carga de Fenitoina o
Fenobarbital.

En la practica se considera SE si la crisis persiste
por mas de 5 minutos.

Sélo un bajo porcentaje de crisis que se van a
autolimitar se extienden mas alla de este lapso de
tiempo y se sugiere utilizar el concepto
farmacolégico para la consideracion del status
como refractario.

Los anticonvulsivantes de primera linea
(benzodiacepinas y fenitoina) suelen fallar en el 31-
50% de los casos. EI SE tiene una mortalidad
global del 20%.

Causas:

abandono de la medicacién

toxicidad por drogas

infecciones del SNC

tumor cerebral

traumatismo encéfalocraneano (TEC)
epilepsia refractaria

stroke

trastornos metabdlicos

encefalopatia andxica

encefalopatia metabdlica

supresion o intoxicacion etilica

otras

Clasificacion y forma de presentacion del SE:
| — Convulsivo (SEC)
Il - No Convulsivo (SENC)

El SEC es mas facilmente reconocible que el
SENC. La actividad se presenta como movimientos
ténicos y/o clonicos de las extremidades asociado a
la completa pérdida de conciencia. Puede estar
acompafiada o no de pérdida de control de
esfinteres y mordedura de la lengua.

Cuando se prolonga en el tiempo estas
manifestaciones pueden hacerse menos aparentes.
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Pueden volverse hallazgos como desviacion ocular,
nistagmus, movimientos mandibulares, labiales, de
dedos, pestafieo, etc, antes de progresar a un
SENC.

El SENC se refiere a actividad eléctrica continua o
casi continua en el EEG por lo menos por 30
minutos  sin  movimientos  convulsivos. El
diagnostico es extremadamente dificil y se basa en
algun cambio en el comportamiento basal, agitacion
0 confusion, nistagmus o movimientos bizarros
orolinguales y un EEG con ondas epileptiformes.

El SE con ausencia parece ser una SE benigno con
poco dafo cerebral.

Las mioclonias ocurren como resultado de un dafio
neurolégico severo (anoxia, toxico, metabdlico)
como parte de un proceso neurodegenerativo. No
esta claro si realmente representan un verdadero
SE o un simple estadio final del dafio neurolégico.
En este caso el tratamiento es limitado por su pobre
pronéstico.

Se debe tener en cuenta el pseudoestatus
epiléptico psicogénico en su origen que soélo se
diferencia por EEG.

Manifestaciones sistémicas del mal epiléptico

- Alteraciones respiratorias: debido a la
contraccion ténica de los musculos la
ventilacion puede verse comprometida; durante
la fase clénica es poco el aire que puede ser
intercambiado, el paciente presenta cianosis
por desaturacién de la Hb y aumento de la
presion intratoracica que disminuye el retorno

venoso.

- Cardiovascular: taquicardia, a veces
bradicardia por descarga vagal

- Hiperpotasemia: por rabdomiolisis (puede
generar arritmias e insuficiencia renal)

- Trastornos metabdlicos: incluyen acidosis
respiratoria (apnea) y metabdlica (acidosis

lactica), hiperazoemia, hiperpotasemia,

hipoglucemia, hiponatremia.

- Activacion del sistema simpatico \
parasimpatico: Genera hiperpirexia e

hipersecrecion salival y traqueobronquial.

- Anomalias  endocrinolégicas incluyen
hiperprolactinemia, aumento del glucagon, STH
y ACTH

- Pleocitosis en el LCR

Alteraciones fisioldgicas del estado epiléptico

| Parametro [15-30 minutos

| Luego de 30 minutos
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Pulso Rapido Rapido y débil

Tension arterial Normal 6 en descenso Normal 6 baja

Oxigeno arterial Descendido Descendido

CO2 arterial Elevado Muy elevado
Bicarbonato Descendido Muy descendido
Glucosa Normal Descendida

Potasio Aumentado Aumentado

PH 7-7.2 6.7-7.1

Acido lactico plasmatico Aumentado Aumentado
Temperatura Normal 6 leve aumento Aumentada, hipertermia

MANEJO DE CONVULSIONES EN LA SALA DE
INTERNACION.

1) Medidas Generales

MANEJO DE LA VIA AEREA: mascara de O,
al 50 %, intubacion endotraqueal si lo
requiere.

CONTROL DE SIGNOS VITALES,
MONITOREO ECG, OXIMETRO DE PULSO,
HGT.

COLOCACION DE VIA PERIFERICA Y
TOMA DE MUESTRA DE SANGRE PARA:
hemograma, glucemia, ionograma, EAB,
dosaje de drogas.

INFUSION DE SOLUCION FISIOLOGICA +
50 ml DEXTROSA AL 50 % + 100 mg DE
TIAMINA

2) Comenzar tratamiento sélo si se realiza
diagnostico de status epiléptico (actividad
comicial por MAS DE 5 MINUTOS o 2 crisis sin
recuperacion intercrisis)

1° opcion: LORAZEPAM 0.02-0.03 mg/kg,
Usualmente 4 mg. Velocidad de infusion: 2
mg/min. Se puede repetir a los 10 min. Dosis
maxima acumulativa 0.1 mg/kg. Hasta
maximo 8 mg.

Tiene una farmacocinética muy favorable con
una duracion de accion que excede las 12 hs.
No necesita una droga de 2° linea.

2°pcion: DIAZEPAM 0.1-0.3 mg/kg,
Usualmente 10 mg. Velocidad de infusién: de
2 a 5 mg/min. Se puede repetir un segundo
bolo a los 10 minutos. Dosis maxima
acumulativa 20 mg.

Siempre que utilizo diazepam debo hacer la
carga de Fenitoina ya que por ser muy
liposoluble se distribuye rapidamente por la
grasa periférica y se limita su efectividad a 20

o 30 minutos con alta probabilidad de
recaidas.

Luego: FENITOINA (DFH): DOSIS DE
CARGA 20 mg/kg (15 mg/kg en mayores de
60 afios ) IV A RAZON DE 50 mg/min

Si no cede a los 20 minutos se puede agregar
Y, carga de DFH.

DOSIS DE MANTENIMIENTO de DFH 100
mg CADA 6- 8 HS
CORREGIR LOS
PREDISPONENTES

Si no hay respuesta considerar el pase del
paciente a UTI para la infusién de fenobarbital
(alto riesgo de depresion respiratoria, del
sensorio e hipotension).

FACTORES

3) Considerar situacion del paciente

EPILEPSIA PREVIA.
FACTORES PREDISPONENTES AGUDOS
O CRONICOS.

SEROLOGIA POSITIVA PARA HIV.

4) Diagnostico

LABORATORIO: descartar hiponatremia
grave, hipocalcemia, insuficiencia respiratoria
grave, estado hiperosmolar, insuficiencia
hepatica o} renal, hipotiroidismo,
intoxicaciones, niveles subterapéuticos de
drogas anticomiciales, etc
TAC: Indicaciones :

- estado de mal epiléptico

- sospecha de proceso neuroquirirgico

- sindrome de hipertension
endocraneana

- sospecha clinica de
meningoencefalitis

signos de foco neurolégico
PUNCION LUMBAR: es frecuente encontrar
pleocitosis, aun sin infeccion

Recomendaciones generales




* Considerar diagndsticos diferenciales con
eventos no epilépticos.

¢  Utilizar dosis adecuadas segun Kg. de peso.

e Estar preparado para asistencia respiratoria
inminente.

¢ Determinar y tratar la etiologia del status.

¢ Tratar las complicaciones del status a la
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* Recordar que cuanto mas se prolongue el
status, mayor es la posibilidad de evolucionar
hacia la refractariedad.

¢ Considerar la evolucién hacia un status no
convulsivo en: Pacientes con deterioro de
sensorio prolongado, automatismos,
mioclonias sutiles, trastorno del lenguaje
persistente, movimientos oculares

brevedad. involuntarios.
¢ Individualizar casos que requieran terapia
cronica con DAEs.
Tratamiento farmacolégico del SE
Tipo de Vias de Efectos adversos Ventajas Desventajas
medicacién | administraciéon
Lorazepam Intravenoso Depresion respiratoria Agente preparado Leve prolongacién en la
Rectal Hipotensién Mayor duracién de acciéon entrada al cerebro
Sublingual Alteracion del estado Menos depresién Necesita refrigeracion
Intramuscular de conciencia respiratoria que los de su
clase
Diazepam Intravenoso Depresion respiratoria Rapido inicio de accion Corta duracion de accion
Rectal (gel) Hipotensién Administracion rectal usada Se necesita siempre una
Intramuscular Alteracion del estado en nifios droga de segunda linea
de conciencia
Midazolam Intravenosa Depresion respiratoria Via intramuscular adicional Corta duracion de accion
Intramuscular Hipotensién Se necesita siempre una
Alteracion del estado droga de segunda linea
de conciencia
Fenitoina Intravenosa Hipotensién Cara Efectos adversos
Prolongacion de Qt
Sme del guante
purpura (cuando se
extravasa)
Fosfenitoina Intravenosa Hipotensién Menos efectos adversos Cara
Intramuscular Arritmias cardiacas
Fenobarbital Intravenosa Hipotensién Tiempo de accion Larga vida media (mas
Depresion prolongado de 48 hs)
respiratoria
Alteracion del estado
de conciencia

PROTOCOLO PARA EL TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO (EE)

0.1 ma/ka
1

Lorazepam IV 0.02 mg/kg a
razén de 2 mg/min. Maximo

No se requiere otra medicacion si cede la convulsion
o la causa de EE es corregida

|
v

Persiste la convulsion

Fenitoina 20 mg/kg EV a razén de 50 mg/min

|
v

3.

Persiste la convulsion
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| Fenitnina adicinnal F\/ R-10 ma/ka |

Persiste la convulsion

v

4. —

Fenobarbital 20 mg/kg IV a razén de 60-75 mg/min

arliste la convulsion

v

he)

5. ——

Fenobarbital adicional 5-10 mg/kg

Persiste la convulsion

v

6. Anestesia con midazolam o propofol

El paso 4 debe realizarse en una sala de cuidados
intensivos.

Cabe destacar que si la presencia de convulsiones
genera una grave alteracion sistémica (por ejemplo:
hipertermia extrema) o no ceden por mas de 60
minutos, se procede a anestesiar al paciente, con el
apoyo ventilatorio que fuera necesario.

Este tratamiento farmacolégico en el SENC sdlo
aborta el 8-24% de los casos. Sin embargo en el
SENC refractario debe evitarse la anestesia general
ya que el riesgo de posibles complicaciones
(hipotensidn, gastroparesia, inmunodepresion, etc)
puede ser mayor que los riesgos de la actividad
epiléptica no convulsiva. Deberian probarse
primero anticonvulsivantes como fenobarbital y ac.
Valproico.

¢ COMO PREPARAR LA MEDICACION?

Lorazepam- Trapax ®:

1 ampolla de 2 ml equivale a 4 mg.

Infundir IV lentamente a velocidad menor a 2
mg/min (1/2 ampolla por minuto).

Dosis Maxima usual 0.1 mg/kg o menos de 8 mg (2
ampollas)

Cargar 2 ampollas y administrar %2 por min (1ml).

1 ampolla en 2 minutos, esperar 10 minutos y si no
cede administrar la segunda ampolla en otros 2
minutos.

>

50 60 70 80 minutos

Diazepam - Valium®:

1 ampolla de 2 ml contiene 10 mg.

Infundir IV lentamente a velocidad menor a 5
mg/min (1/2 ampolla por minuto).

Dosis Maxima usual 20 mg (2 ampollas)

Cargar 2 ampollas y administrar %2 por min (1ml).

1 ampolla en 2 minutos, esperar 10 minutos y si no
cede administrar la segunda ampolla en otros 2
minutos.

Difenilhidantoina (DFH)/Fenitoina- Epamin®:
1 ampolla de 2 ml contiene 100 mg de la droga.
Dosis de carga (20 mg/kg) entonces: peso x 2/ 10.

Para un paciente que pesa Se requieren
50 kg 10 ampollas
60 kg 12 ampollas
70 kg 14 ampollas
80 kg 16 ampollas

La difenilhidantoina se prepara en 250 ml de
solucion fisioldgica (no usar dextrosa porque
precipita). Pasar en 20 minutos endovenoso. Si no
cede se puede realiza 1/2 carga mas.

Fenobarbital - Luminal®
Las ampollas son de 2 ml, conteniendo 100 o 200
mg de droga. La dosis de carga es de 20 mg/kg.



W
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