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RESUMEN

INTRODUCCION: El Estado Epiléptico (EE) es una situacion de emergencia,
asociado con sustancial morbimortalidad. Se define como una situacion
caracterizada por crisis epilépticas prolongadas o repetidas a intervalos de tiempo
tan breve, como para ocasionar un disturbio epiléptico fijo y duradero, con
consecutivas complicaciones y secuelas irreversibles.

OBJETIVO: Identificar la prevalencia y factores desencadenantes del EE vy
relacionarlo con la evolucion neurologica.

METODOS: De enero 2003 a 2006 se revisan los casos de nifios ingresados a la
Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica, se analizaron variables como tipo de EE,
etiologia, edad, sexo, -caracteristicas clinicas del cuadro, tratamiento vy
morbimortalidad. Para el analisis de datos se emplearon medidas de tendencia
central y estadistica paramétrica.

RESULTADOS: Entre los 16 casos estudiados, el grupo de lactantes son los mas
afectados y los varones los mas involucrados. ElI EE generalizado con
convulsiones tonico-clénica generalizada es el tipo de mayor frecuencia, en 2
infantes el EE fue recurrente y la suspensién de la terapia anticomicial fue la
principal causa desencadenante. La mortalidad del grupo fue del 12.5%.
CONCLUSION: La mejoria clinica neurolégica guarda relacion directa con otorgar
un tratamiento, adecuado y oportuno, ademas de la terapia anticomicial, se debe

contemplar la vigilancia multisistémica.
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Palabras clave: Estado epiléptico, tipo, etiologia, morbimortalidad.

ABSTRACT

INTRODUCTION: The Epileptic Status (EE) it is an emergency situation,
associated with substantial morbimortalidad. The is defined like a situation
characterized by lingering or repeated epileptic crisis to intervals of time so brief,
like to cause a fixed and durable epileptic disturbance, with serial complications
and irreversible sequels.

OBJECTIVE: to Identify the prevalencia and factors desencadenantes of the EE
and to relate it with the neurological evolution.

METHODS: Of January 2003 at 2006 the cases of children are revised entered to
the Unit of Pediatric Intensive Therapy, you variable analizarén as type of EE,
etiologia, age, sex, clinical characteristics of the square, treatment and
morbimortalidad. For the analysis of data measures of central tendency and
parametric statistic were used.

RESULTS: Among the 16 studied cases, the lactantes group is those most
affected ones and the males those most involved ones. The widespread EE with
convulsions tonic-clonica widespread it is the type of more frequency, in 2 infants
the EE was recurrent and the suspension of the therapy anticomicial was the main
one it causes desencadenante. The mortality of the group was of 12.5%.
CONCLUSION: The neurological clinical improvement keeps direct relationship
with granting a treatment, appropriate and opportune, besides the therapy

anticomicial, the surveillance multisistémica should be contemplated.



Words key:
Epileptic state, type, etiologia, morbimortalidad.
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|. INTRODUCCION

Desde la antigiedad los estudiosos de la medicina observaron a los pacientes de ese
entonces presentar movimientos anormales, siendo referidos como posesiones del mal,
satanizando a estos pacientes incluso privandoles de la vida por esta enfermedad no fue
sino hasta el siglo pasado en que se realizaron estudio de estos pacientes y se
diagnosticaron como ataques epilépticos en el afios de 1824 se realizo un concenso en
donde se confirmo el primer estado epiléptico trans, el estudio observacional de varios
pacientes en los cuales no se recuperaba la conciencia y presentaban crisis convulsivas
repetidas. No fue sino hasta el siglo pasado en donde la OMS denomina "estado
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. A nivel
practico se valora como estado epiléptico (EE) a las crisis epilépticas que se prolongan
durante mas de 10 minutos o diferentes crisis que se suceden sin recuperacion de la
conciencia o del estado neurolégico previo durante 30 minutos. Siendo desde entonces
catalogada como una urgencias neurolégica asi mismo se clasifico el estado epiléptico en
dos tipos convulsivo y no convulsivo no habiendo diferencia entre estos para el manejo o
las complicaciones neuroldgicas secundarias se siguié observando que el pronostico de
estos pacientes era mas favorable cuando no se retardaba su diagnostico y tratamiento
ya que al ser inoportuno el diagnostico y tratamiento de estos pacientes se encontré que
empobrece el futuro neurolégico de los pacientes, por lo tanto se realizaron varios
algoritmos de tratamiento esto con la finalidad de disminuir las complicaciones
neuroldgicas y la muerte de estos pacientes. Concluyendo en todos los algoritmos de
tratamiento estudiados para esta investigacibn que el uso de primera linea en el
tratamiento de urgencias en el estado epiléptico es de benzodiacepinas, de segunda
instancia ante la no recuperacion de los pacientes es el uso de fenitoina, midazolam o
propofol en infusion, de persistir con crisis convulsivas fenobarbital, y coma barbiturico.

El presente estudio tiene la finalidad de prevenir las secuelas neurologicas que se
producen ante la presencia de crisis convulsivas que llegan a desarrollar un estado
epiléptico, el cual si no se diagnostica a tiempo asi como la instauracion rapida y oportuna
del tratamiento medicamentoso llega acondicionar discapacidad y secuelas neurologicas
irreversibles, incluso el paciente puede llegar hasta la muerte. Por lo que se estudiara los
casos reportados en la unidad de terapia intensiva pediatrica esto con la finalidad de que
en un futuro se disminuyan las secuelas neurolégicas, y se instaure un tratamiento
medicamentoso mas oportuno.
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Il. MARCO TEORICO

Las convulsiones repetidas sin una completa recuperacion de la conciencia entre ellas, lo
cual conocemos como estado epileptico (EE), fueron descritas por Babilonios y Romanos.
La primera descripcion moderna de EE, fue realizada por Calmeil hace mas de un siglo:
‘Hay casos en que tan pronto una ataque termina, empieza otro, de modo que se
establece una sucesion de hasta cuarenta o sesenta ataques. Esto es lo que los
pacientes llaman “etat de mal” 6 “estado de mal epileptico”. El peligro es urgente, muchos
pacientes mueren. “(Calmeil 1824). No fue hasta la conferencia de Marseille que el estado
epileptico convulsivo generalizado fue distinguido claramente de otros tipos de EE
(Gastaut et al 1967). ' La Organizacién Mundial de la Salud denomina "estado
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. A nivel practico se valora como estado epiléptico (EE) a las crisis
epilépticas que se prolongan durante mas de 10 minutos o diferentes crisis que se
suceden sin recuperacién de la conciencia o del estado neurolégico previo durante
30minutos? El estado epiléptico constituye una urgencia neuroldgica, que aparte del
estado de ansiedad que crea en aquellos que rodean al paciente, en ocasiones, de no
establecerse unas medidas generales y un tratamiento farmacolégico eficaz, puede
producir secuelas permanentes e incluso la muerte a la persona que las presenta. En el
58% de los casos no existe antecedente de convulsion epiléptica previa, cifra que
asciende hasta el 70% en la poblacion anciana. Se calcula que el 4-5% de poblacién va a
sufrir un episodio convulsivo a lo largo de su vida.® El Estado epiléptico (EE), es una de
las emergencias importantes en neurologia infantil, junto al trauma de craneo severo, la
ruptura de una malformacion arteriovenosa y la hidrocefalia aguda, entre otras. Afecta
anualmente en los Estados Unidos alrededor de 60,000-150,000 individuos. Se requiere
para su correcto manejo ademas de experiencia, un equipo de trabajo bien coordinado y
un protocolo de tratamiento correctamente sistematizado. La muerte o las secuelas estan
principalmente relacionadas con la edad del nifio, la etiologia del EE, demora en su
correcta identificacion, el tiempo de evolucion y la calidad del tratamiento impuesto. El
"Término clinico que hace referencia a una condicion caracterizada por una crisis
epiléptica que se repite frecuentemente o se prolonga en el tiempo hasta crear una
condicién epiléptica fija y duradera” Inicialmente se establecié en 30 minutos el tiempo a
partir del cual se consideraba el estado, teniendo en cuenta el riesgo de dafio cerebral
que, segun se ha comprobado en la experimentacion animal, aumenta con la duracion de
dicho evento. La tendencia actual es la de estimar que 20 minutos son suficientes para
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considerar que debe diagnosticarse un EE y actuar en consecuencia. En el conocimiento
del EE, han sido significativos los tres simposios internacionales sobre el tema realizado
en Marsella, Francia en 1962 y en Santa Ménica, Estados Unidos en 1979 y 1997. *

10
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El estado epiléptico (EE) es una emergencia médica que consiste en crisis epilépticas
repetidas durante al menos 20-30 minutos o dos 0 mas crisis seguidas sin recuperacion
de la conciencia entre las mismas. Una definicion mas operativa es: crisis convulsivas
continuas que duren al menos 5 minutos o dos 6 mas crisis convulsivas entre las cuales
hay una incompleta recuperacion de la conciencia. Esta definicion difiere de la de crisis
graves, que son dos 0 mas crisis convulsivas que ocurren en un periodo de tiempo corto
(minutos u horas) pero entre las cuales el paciente recupera la conciencia. Es importante
considerar que puede haber pacientes en coma que presentan estado epiléptico
diagnosticado por electroencefalografia y que sin embargo no presentan convulsiones.’

El estado epiléptico (EE) en nifios ha sido asociado con déficit cognoscitivo y con alta
morbilidad. La incidencia del EE en nifios menores de dos afios es asociado comunmente
a fiebre, identificando que el control de la fiebre es el mejor y efectivo tratamiento para
evitar EE.° El EE es una emergencia médica que requiere de una pronta y apropiada
intervencion para disminuir el riesgo potencial de morbilidad que se asocia a este. ’

El estado epiléptico en el global de las convulsiones en los menores de 15afos se
presenta en el 3.7% de los casos, y de ellas entre el 75% y 85% se verifica en menores
de 5afios siendo en las tres cuartas partes de los casos el primer episodio convulsivo del
nifo. Las hemiconvulsiones-hemiplejia, y las hemiconvulsiones-hemiplejia-epilepsia, se
ven en su mayoria antes de los 3 afios de edad, con una elevada mortalidad.®

En USA se estima que cada afio de 50.000 a 250.000 personas presentaran un estado
convulsivo generalizado. Se desconoce la prevalencia del estado no convulsivo, aunque
en algunas series se estima que es el 20-25% de todos los EE. Cifra que en realidad
puede ser mayor, ya que muchos estados no convulsivos no son diagnosticados. EI EE es
mas frecuente en los nifios que en los adultos. El 1-5% de los epilépticos o incluso el 16%
de los nifios epilépticos lo presentaran en algun momento, siendo el intervalo de
presentacion desde el inicio de la epilepsia muy variable, de meses a incluso 35 afos,
aunque el 20% lo sufriran dentro de los primeros 5 anos. El EE en los nifios puede ser la
primera manifestacion de epilepsia incluso en el 70% de casos; en los adultos con una
incidencia inferior (10-50%).

CLASIFICACION

Puede efectuarse en base del tipo de crisis, de la etiologia, de la edad de presentacion y
de la localizacion de la lesiéon. Cualquier crisis puede manifestarse como estado
epiléptico. Cada EE tiene diferente prondstico y un modo de tratamiento distintog.Puede
suponerse que podemos encontrar tipos de EE como tipos de crisis epilépticas existen, y
que por tanto la clasificacion de los EE puede marchar en paralelo con las de las crisis
epilépticas. De esta forma aceptamos EE generalizado y focales y cada uno de ellos
convulsivos y no convulsivos *. En los menores de 2afios, la infeccion febril, sintomatica y
las lesiones neuroldgicas agudas son las causas mas frecuentes. Por encima de los
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2anos, se relaciona con causas criptogenéticas o lesiones neuroldgicas residuales. En el
10 a 30% de los casos no se encuentra una causa precipitante °.

Segun a Hauser podemos considerar a tres grandes grupos de EE:

1.- EE en pacientes con diagnostico previo de epilepsia: 42 %

2.- EE en pacientes con enfermedad aguda neurolégica o sistémica: 20%
3.- EE criptogenico: 35%

Existen factores predisponentes al EE en pacientes epilépticos como son:
a) modificaciones en el tratamiento

b) mal cumplimiento del tratamiento

c) otras trasgresiones o causas agudas

En pacientes no epilépticos:

a) La fiebre

b) Infecciones de sistema nervioso central
c) Traumatismo craneoencefalico

d) Accidentes cerebro vasculares

e) Tumores cerebrales

f) Trastornos toxico metabdlicos *

El estado epiléptico constituye una urgencia neuroldgica, que aparte del estado de
ansiedad que crea en aquellos que rodean al paciente, en ocasiones, de no establecerse
unas medidas generales y un tratamiento farmacoldgico eficaz, puede producir secuelas
permanentes e incluso la muerte a la persona que las presenta. En la literatura es muy
frecuente que encontremos al estado epiléptico (status epilepticus) asimilado al estado
epiléptico convulsivo generalizado (EECG), y paradigmaticamente al ténico-clonico; la
clasificaciéon correcta debe recoger también el estado epiléptico no convulsivo (EENC).

1.- Estado epiléptico convulsivo (EEC) )
La Internacional League Against Epilepsy (ILAE), en 1993 define estatus epiléptico: “Unica

12
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convulsion epiléptica de mas de 10 minutos de duraciéon o una serie de convulsiones
epilépticas durante las cuales no hay recuperacién entre ellas en 30 minutos o mas".
Algunos autores proponen acortar ese tiempo a 5-10" y sugieren que el episodio
convulsivo debe tratarse cuando es presenciado por el personal sanitario, sin que exista
un motivo razonable para esperar a mas, pues empeora la respuesta al tratamiento y el
prondstico del paciente.

13
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En un estudio realizado en California durante el periodo de 1991 a 1998, la incidencia
global del EECG fue de 6.2 casos /100.000 habitantes-afio, con unos picos de incidencia
en los periodos extremos de la vida: asi los menores de 5 afios presentan 7.5 casos /
100.000 habitantes-afo y de 22.3 casos /100.000 habitantes-afio en mayores de 75 afos.
Las causas mas frecuentes de convulsién generalizada en cada grupo de edad son:

En menores de 16 anos: La principal causa, en mas del 50% de los casos es la infeccion
febril, seguido de las anomalias y malformaciones del SNC y de la modificacién o cambio
en el tratamiento antiepiléptico.

En adultos (> 16 afos): La causa global mas frecuente es la modificacion o abandono
de la medicacion antiepiléptica. En varones entre 30-60 afos la causa mas frecuente es
el abuso de alcohol. En las mujeres de este segmento de edad la causa mas frecuente
es la intoxicacion por antidepresivos triciclicos. En mayores de 60 afios la causa global
mas frecuente es el ACV y sus secuelas.

2.- Estado epiléptico no convulsivo (EENC)

El EENC se define por la presencia de crisis epilépticas, sin manifestaciones motoras, que
persisten mas de 30 minutos sin resuperacién del nivel de conciencia. En general se
caracteriza por la aparicion de episodios prolongados de confusidon, comportamiento
automatico y amnesia. En algunos casos manifestaciones psiquiatricas tipo delirio
paranoide °.El EE se ha clasificado de distintas formas. Segun las caracteristicas de la
crisis, de acuerdo a la Clasificacion Internacional de Crisis Epilépticas describe: EE
Convulsivo (EEC) y EE No convulsivo (EENC), que difieren en su expresion clinica,
complicaciones neuroldgicas y riesgo de mortalidad. Segun etiologia, de acuerdo a la
clasificacion de Hauser modificada, se describe: EE de causa aguda, EE febril, EE de
causa idiopatica, EE de causa remota y EE en encefalopatia progresiva. Para la
clasificacion de los EE, la clinica, electrofisiologia y neuroimagenes juegan un rol
fundamental. La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) cerebral y la espectroscopia por
RNM pueden mostrar alteraciones adquiridas en etapa pre o perinatal, alteraciones
agudas producidas por la enfermedad desencadenante, anomalias metabdlicas
cerebrales como hiperlactatemia, hiperglucemia, déficit de creatinina, etc., no visibles a la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) cerebral’. El EE no convulsivo debe manejarse
prontamente, pues conlleva riesgos. El EEC, es la mayor emergencia en el tratamiento de
la epilepsia, debido a su caracter de vida o muerte y a la posibilidad de secuelas. El EE
ténico clonico generalizado, es el mas peligroso de todos. Este tipo de EE se presenta por
una encefalopatia aguda o crénica en la mitad de los casos. La forma criptogénica se
presenta mas frecuentemente en nifios que en adultos "’

14
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DEL ESTADO EPILEPTICO
Generalizado
- Convulsivo
- Toénico
- Clénico
No convulsivo
- Estado de ausencia
Parcial (focal)
- Estado epiléptico parcial simple
- Somatomotor
- Epilepsia parcial continua
- Sensorial
- Somatosensorial
- Estado epiléptico parcial complejo
No epiléptico "

OTRA CLASIFCACION
1.- ESTADO EPILEPTICO CONVULSIVO

- Generalizado: tonico clonico (primario, secundario), sutil, mioclonico, ténico, y clénico.

- Parcial: Somatomotor, postural motor, epilepsia parcial continua.
2.- ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO

- Generalizado: Ausencias (tipicas /atipicas)

- Parcial simple: somatosensitivo, sensorial, autondmico (vegetativo), psiquico (temor,
déja vu, alteraciones conductuales, pensamiento forzado).

- Parcial complejo. °
FISIOPATOLOGIA DE LA LESION NEUROLOGICA
El EE es un proceso dinamico que comporta una serie de alteraciones
electroencefalograficas, del funcionalismo cerebral, y sistémicas que pueden finalizar con
la necrosis de las neuronas. La lesion neurolégica es el resultado de la descarga eléctrica
repetida, que tiene lugar como consecuencia del desequilibrio entre los neurotransmisores
excitatorios (glutamato, aspartato, acetilcolina) y los neurotransmisores inhibitorios
(GABA). A nivel bioquimico determina un incremento del calcio intracelular y desencadena
una cascada de reacciones que causaran la rotura de la membrana celular, la inhibicién
de la sintesis proteica y en definitiva la necrosis celular. La lesién neurolégica en la fase
inicial es similar a la originada por la isquemia; en una fase tardia se desarrolla gliosis y
atrofia, convirtiéndose la lesidon neurolégica en epileptdgena. Determinadas areas
cerebrales como el hipocampo, los nucleos de la base, el cerebelo y las capas medias del
cortex son las mas afectadas. Se desconoce con exactitud cuanto tiempo se requiere para
que una crisis epiléptica prolongada sea lesiva; en éstas zonas mas vulnerables se

15
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calcula entre 20-60 minutos. En el estado de ausencia, en el que al parecer predominan
los fendmenos inhibitorios, no se detectan lesiones anatomopatoldgicas.

La lesion neurologica es a su vez consecuencia de una serie de complicaciones
sistémicas que el EE generalizado determina. En una primera fase y como respuesta a la

16



W

ISSSTE

descarga de aminas aumenta la presion arterial sistémica y el gasto cardiaco, aumenta el
flujo cerebral de tal modo que pueda satisfacer el incremento de las necesidades
metabdlicas cerebrales. Sin embargo la liberacion de aminas puede precipitar un fallo
cardiaco y facilitar la presencia de arritmias ventriculares y de muerte subita en estos
pacientes. A nivel pulmonar la estimulacion neurovegetativa favorece la
broncoconstriccion, el aumento de las secreciones bronquiales y como consecuencia la
obstruccién de la via aérea. A esta alteracion ventilatoria se afade, una posible
broncoaspiracion favorecida por la induccion del vomito, y la apnea que causa una
contraccion diafragmatica sostenida. A su vez puede sumarse, una insuficiencia
respiratoria secundaria a un edema pulmonar neurogénico causado por el incremento de
las presiones pulmonares. Como resultado final tiene lugar una hipoxemia y una acidosis
respiratoria. Producto de una disfuncion hipotalamica y de una contraccion muscular
sostenida se origina una hipertermia severa, de incluso 40° C.

La presencia de hipertermia, de leucocitosis en sangre periférica y de pleocitosis con
proteinorraquia en el LCR, favorecidas a su vez por la estimulacion simpatica, induce a
sobre valorar errébneamente la etiologia infecciosa. La contraccidon muscular sostenida
puede determinar una rabdomiolisis, mioglobinemia, mioglobinuria y puede precipitar una
insuficiencia renal por necrosis tubular aguda. También causa hiperkalemia, que favorece
la aparicién de arritmias. Como resultado del agotamiento muscular se genera CO,, acido
lactico y acidosis metabdlica. A nivel bioquimico la hiperglucemia inducida por la
estimulacion simpatica, favorecera la liberacion de insulina que causara hipoglucemia en
aquellos pacientes con escasa reserva de glucogeno. Finalmente y como consecuencia
de la vaso dilatacion periférica favorecida por la acidosis metabdlica, de la deshidratacion
causada por la hipertermia, y de la deplecion de aminas, puede tener lugar un colapso
circulatorio. En definitiva, el EE puede ocasionar un fallo multiorganico, incluyendo
insuficiencia hepatica y una coagulacién intravascular diseminada. A nivel cerebral hay
una disminucion del flujo sanguineo cerebral, dependiente de la presion arterial sistémica,
al perderse la autorregulacion cerebral. Como resultado de la hipoxemia, la hipotension y
de la vasodilatacion cerebral, aumenta la presion intracraneal y se incrementa la
isquemia-anoxia tisular cerebral y la lesién neurolégica’. La actividad convulsiva
prolongada produce dafio y muerte neuronal. Los cambios clinicos y bioquimicos se
dividen en dos fases. La fase | en los primeros 30 minutos se caracteriza por una
actividad simpatica predominante con hiperpirexia, aumento de la presion arterial y
cerebral, taquicardia y polipnea. El flujo cerebral y la extraccion y el consumo de oxigeno
se elevan extraordinariamente. A nivel bioquimico hay un incremento de lactato sérico y la
glicemia, descenso del pH y de la oxemia y aumento de CO2, aunque estos dos ultimos
valores dependen del compromiso respiratorio existente.
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El potasio sérico también se incrementan. En la fase Il se aprecia inicialmente una
meseta en donde los cambios metabdlicos tienden a estabilizarse, este periodo se
Caracteriza por una reduccion de las reservas neuronales de ATP, asi como un
incremento exagerado del gasto energético y el metabolismo. Clinicamente, el gasto
cardiaco y la presion arterial caen a peligrosos valores que comprometen el transporte y el
consumo de oxigeno. Continda la hipertermia hasta llegar a la hipotermia en las fases
terminales. Bioquimicamente, la glucosa, el lactato y el pH retornan a niveles normales.
La hiperkalemia persiste y es uno de los motivos que determinan la mortalidad. En esta
fase se produce dafio neuronal que se incrementa a medida que el proceso persiste. La
lisis neuronal ocurre por el flujo de calcio al citoplasma de las neuronas, el calcio estimula
varios receptores y por medio del oxido nitrico, abre poros en la membrana celular que
permiten el paso de agua y cloro extracelular causando edema celular, disfuncion
mitocondrial y muerte.

FORMAS DE PRESENTACION SEGUN LA EDAD:

EDAD NEONATAL: Erratica, tonica, clénica, mioclonica, apnéica, fragmentaria.

LACATANTES Y PREESCOLARES: Ténico-clénica, miocldnica, ausencia, parcial compleja.
ESCOLARES: Ténico-clénica, ausencia, miocldnica, parcial simple, parcial compleja ®.
Fases evolutivas del EE

Siguiendo a Shorvon se distinguen 4 fases evolutivas en el EE:

1) Fase prodrémica: reconocible solo en pacientes epilépticos conocidos, que
presentan un empeoramiento de sus crisis capaces de conducirlo a un EE.

2) EE inicial: la actividad epiléptica no remite segun la pauta habitual e las
crisis aisladas.

3) EE establecido: la actividad epiléptica se mantiene durante 30 minutos, a
pesar de la aplicacion de tratamiento correcto. El enfermo requiere de
ingreso en la UTI.

4) EE refractario: las crisis se han prolongado mas alla de 60 minutos, a pesar

del tratamiento adecuado para el EE. En estos momentos se recomienda

revisar el diagnodstico y el tratamiento, la enfermedad subyacente, las
posibles complicaciones e iniciar la anestesia general para detener el EE.

Otros autores consideran util afiadir dos fases mas a esta clasificacion. Una

fase previa dada por la presencia de factores de riesgo, en individuos con

5)
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bajo umbral para crisis epilépticas, los cuales pueden significar un aumento
de predisposicion para crisis que puedan llevar al individuo a un EE.

Otra fase final posterior al EE donde el tratamiento pasa al de
mantenimiento cronico, se atiende a las posibles secuelas y al seguimiento
en consultas del paciente. En general el EE producido por situaciones
agudas de tipo metabdlico, infeccioso, hipoxia y trauma tienen peor
prondstico que el provocado por situaciones crénicas como la epilepsia, la
retirada de antiepilépticos, la abstinencia aguda de alcohol y los tumores
cerebrales. *

6)

TRATAMIENTO

El objetivo fundamental del tratamiento antiepiléptico ha sido siempre el control o la
supresion de las crisis. Los epilépticos presentes, desde los inicios de la humanidad, han
sido sometidos a toda clase de tratamientos magicos, invocaciones divinas o malignas,
conjuros, medios fisicos, quimicos, formulas con elementos minerales, vegetales y
organos de animales diversos, etc. pero no es hasta los primeros afos del siglo pasado,
con la introduccion del fenobarbital, cuando comienza el tratamiento cientifico de las crisis
que se ha ido desarrollando a lo largo de toda la centuria'™. El objetivo del tratamiento
farmacoldgico del EE es el cese de la crisis convulsiva lo mas pronto posible debido a que
sabemos que su persistencia puede causar secuelas neuroldgicas permanentes y que a
mayor duracion del EE hay peor respuesta al tratamiento. Para ello el tratamiento debe
ser precoz y agresivo. Siempre incluye un tratamiento general o de soporte que es similar
al de cualquier situacion meédica de urgencia, buscando la estabilizacion del paciente y la
prevencion de complicaciones y un tratamiento farmacoldgico especifico. El tratamiento
farmacoldgico debe tener en cuenta que, en ocasiones, existe un proceso epiléptico
subyacente que es necesario tratar. Por esta razon, es importante no solo controlar de
manera aguda el EE, sino también conseguir y mantener un adecuado control del proceso
epiléptico subyacente. Si un solo medicamento no nos garantiza ambos objetivos
utilizamos dos como en el caso de la asociacidon diazepam + fenitoina. No es
recomendable utilizarlos aislados porque el diazepam en tratamiento agudo tiene una
corta duracion de accioén y la fenitoina requiere una administracion lenta y tardamos en
conseguir el efecto. Una vez controlada la crisis puede no ser necesario administrar
medicacion adicional si la causa del EE es corregida. Cuando existe riesgo elevado de
nuevos episodios, hemos empleado un medicamento de corta accién (diazepam), existe
una epilepsia subyacente o cuando no se ha conseguido controlar la crisis, empleamos
ademas medicamentos antiepilépticos. Los medicamentos con mas experiencia de uso,
mas utilizados y contrastados, son las benzodiazepinas (sobre todo lorazepam vy
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diazepam) y la fenitoina °.El rapido tratamiento es crucial en el estado epiléptico para
prevenir alteraciones neuroldgicas y sistémicas.

El tratamiento global es inmediatamente al diagnostico y al terminar las crisis convulsivas.
Los medicamentos antiepilépticos son efectivos en el EE, estos pueden administrase por
via intravenosa esto con la finalidad de prevenir riesgos o alteraciones cerebrales,
alteraciones sistémicas y complicaciones neuroldgicas . El manejo inicial podria incluir
estabilizacion respiratoria y presion sanguinea, y posteriormente determinar la causa de
las crisis convulsivas. El tratamiento medicamentoso puede ser administrado en pacientes
con lo anteriormente estabilizado, por ejemplo la administracion de diazepam intravenoso

seguido de fenitoina, en el 80% de los pacientes fueron controladas las crisis en
30minutos y el 40% de las crisis convulsivas fueron controladas dos o mas horas después
' Los cuidados iniciales de un nifio en EEC incluyen medidas generales que se aplican a
cualquier urgencia médica. Los objetivos para el manejo de urgencia son los siguientes:

- Asegurar una correcta oxigenacion cerebral y funcién cardiorrespiratoria.
- Detener la crisis clinica y eléctrica tan pronto como sea posible.

- Prevenir la recurrencia de la crisis.

- Identificar los factores precipitantes.

- Corregir el desequilibrio metabdlico y prevenir complicaciones sistémicas.
- ldentificar y abordar el tratamiento segun la causa.

Estabilizacion: iniciar los 5 puntos (A, B, C, D, E) de la reanimacion. Medidas generales:
establecer dos lineas intravenosas; asegurar el intercambio gaseoso; mantener las
constantes vitales; sondas gastricas y vesical; control térmico; corregir el desequilibrio
acido base e hidroelectrolitico; asegurar las necesidades energéticas, y manejo del edema
cerebral '°.La administracion endovenosa es la preferible, pero puede estar limitada por
una imposibilidad de obtener acceso, lo que puede ser frecuente en el medio
extrahospitalario. El diazepam rectal (0.5mgkg) es la medicacion mas estudiada y
comunmente mas estabilizada antes de la llegada al hospital, aunque ha demostrado ser
eficaz y adecuada, puede ser impopular por las particularidades de indole social de esta
ruta de administracién. Por ello se han buscado vias alternativas, intramuscular,
sublingual, intranasal, etc. Pero que han sido escasamente evaluadas de manera
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comparativa, excepto quizd el midazolam intramuscular, que presenta resultados
prometedores °.

Tratamiento del estado epiléptico convulsivo

El tratamiento se inicia cuando:

* Inmediatamente cuando se sospeche que una crisis pueda evolucionar a EE
* En crisis muy prolongada (5 minutos para crisis tonico clénica generalizada)
* Al comienzo de una nueva crisis en un paciente que ya convulsion6 en su domicilio o
durante su traslado

Evaluacién completa:

1. Examen fisico.

2. Examenes de laboratorio

3. Tomografia axial computarizada cerebral si hay indicacion médica.

4. Considerar puncion lumbar.

Coordinar adecuado traslado a centro de manejo secundario o terciario.

» Todo nifio sin historia de convulsiones febriles o epilepsia en tratamiento, que debuta
con estado epiléptico debe ser referido a centro secundario o terciario para su estudio y
tratamiento.

« Signos vitales inestables o incapacidad de controlar crisis requiere traslado a unidad de
Cuidados especiales.

Tratamiento del estado epiléptico no convulsivo:

» Puede presentarse sélo como confusién o coma, pero es posible observar en ocasiones
alguna actividad motora focal. Casi todos los pacientes son epilépticos conocidos.

* Es indispensable hacer una confirmacion diagnéstica con EEG

* Realizar un manejo terapéutico con lorazepam 1 a 4 mg EV o midazolam 15 mg IM.
Observandose en estos casos una mejoria clinica y del EEG simultaneo.

* El manejo farmacoldgico es en todo sentido igual al estado epiléptico convulsivo.
Requiere monitoreo clinico y EEG diario en la etapa inicial, asi como de niveles
plasmaticos seriados '°. Actualmente no existe una droga ideal para el tratamiento del EE.
La droga ideal para comenzar el tratamiento tiene que atravesar rapidamente la barrera
hematoencefalica con la finalidad de alcanzar en forma casi inmediata el sistema nervioso
central. Por eso se utilizan como primeras drogas las benzodiazepinas: diazepam,
lorazepam, carbamazepina, midazolam, que son drogas altamente liposolubles y por lo
tanto pasa velozmente las barreras biologicas. Las benzodiazepinas (BZD) son drogas
hipnosedantes y ansioliticas, algunas de las cuales son utiles para tratar las crisis
epilépticas. Estas potencializan relativamente las sefales inhibitorias GABAérgicas. Se
han identificado un sitio de uniéon de alta afinidad para las BZD en el sistema nervioso
central. Pero no todas las BZD son iguales para el tratamiento de EE, el diazepam
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suspende en forma inmediata las crisis convulsivas pero como se redistribuyen con
mucha rapidez hacia otros tejidos del organismo por su alta liposolubilidad lo que origina
una disminucion rapida de su concentracidén en cerebro y reaparicion de las convulsiones
por lo que siempre es necesario utilizarlo asociado a la difenilhidantoina (DFH) " El
tratamiento del paciente debe ser bien establecido al transportar al paciente al hospital,
con la finalidad de disminuir las complicaciones agudas, controlar las crisis convulsivas,
prevenir la recurrencia e investigar el tratamiento y las causas precipitantes que las
condicionaron. La primera linea de medicamentos intravenosos usados es lorazepam
(LZP). Aunque comparado con el diazepam (DZP) no tiene ninguna ventaja ni eficacia
mejor que este, algunos estudios han sugerido que se puede asociar LZP y se ha
encontrado disminucion de la recurrencia de las crisis convulsivas.
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El siguiente diagrama muestra las opciones farmacoldgicas en el tratamiento del Estado
Epiléptico
Lorazepam 4 mg IV

Fenitoina (fosfenitoina) 20 mg/Kg. IV / Fenitoina (fosfenitoina) 10 mg/Kg. IV

Midazolam o] Propofol

Bolo 10 mg \ / Bolo2mg/Kag.

Infusién 0. 05-0.4 mg/kg/hr Infusion 5 mg/kg/hr
Fenobarbital

/ Bolos 5 mg/kg \

Infusién 0.5-5 mg/kg/hr

Lidocaina Isoflurano
Bolo 1-2 mg/Kg. l 1-2%
Infusion 3-4 mg/Kg./hr
Ketamina
Bolo 2 mg/Kg.

Infusién 10-50 mg/Kg./min.

La segunda linea verificar clinicamente si el paciente responde al tratamiento inicial de
EE, verificar el control de las crisis convulsivas con el seguimiento del uso de las dos BZD
una dosis total de 0.1mg/Kg. de LZP 6 30mg DZP y una dosis total de fenitoina
(fosfenitoina) 30mg/Kg., logrando estabilizar al paciente con EE. El midazolam es
necesario una dosis para controlar el EE refractario particularmente después de iniciado el
tratamiento con benzodiazepinas, y en algunos casos pacientes que requieran coma
barbiturico seguido de intubacién orotraqueal. El midazolam causa varias alteraciones
electroencefalograficas comunmente la droga provoca actividad acelerada lo que
desaparece después de suspender el medicamento. La tercera linea en esta los pacientes
no responden al tratamiento con benzodiazepinas en infusion por lo que el siguiente paso
es utilizar anestésicos barbittricos como el fenobarbital y el tiopental *°.
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El tiempo promedio en que debe arribar el paciente al hospital, tiene que no excederse de
mas de 30minutos. BZP Mg/Kg. dosis no puede ser aplicada para pacientes con mas de
40kg.

0 — 10 min. Estabilizacién y manejo inicial
A via aérea (Reposicionar)

B ventilacion
C circulacion
D destroxtrix
E establecer via intravenosa y tomar presion arterial
F iniciar tratamiento (diazepam o midazolam)

Considerar tipo de crisis convulsivas y causas

10 - 30 min. Diazepam Yy fenitoina
Diazepam 0.3 mg / Kg. IV 0 0.7 mg / Kg. via rectal
(Dosis maxima 10 mg)

Fenitoina 20 mg / Kg. IV Monitorizar con ECG
(dosis maxima 1500 mg)

30 - 60 min. Persisten con crisis convulsivas. Preparar equipo para intubacién

Fenobarbital 25 mg / kg IV
50 - 60 min. Terapia Intensiva
Intubacion (puede ser no necesaria si se da tratamiento en infusion con benzodiazepinas)
Midazolam o Diazepam en infusion
Tiopental en infusion
Anestesia inhalatoria.

Paraldehido
Dosis:

0.2 ml/ Kg. IV (4% solucion) maximo 10 ml/dosis
0.3 ml/ Kg. VR (en aceite de oliva) maximo 10 ml/dosis
0.3 ml / Kg. IM (sin diluir) maximo 5 ml/dosis

Infusion: 0.02 ml / kg / hr IV (4% solution). Max 1.5 ml/hr

Otros Medicamentos :

Valproato de sodio

Clonazepam

Carbamazepina '°

Otro esquema de tratamiento °

Tratamiento:

Si la crisis es presenciada en Urgencias, asumir que lleva 10-15 minutos y empezar el
tratamiento inmediatamente.

EE INICIAL (Urgencias)

Asegurar via aérea
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Monitorizar FC, TA, ECG, Saturacion de O2
Posicién decubito lateral semiprono
Glucemia
Documentacion clinica: - Diagndstico correcto.
- Tipo de EE.
- Anamnesis.
- Exploracién fisica.
Diazepam rectal: 0, 5-0, 75 mg/Kg. (max. 10 mg/Kg./dosis)
Via intravenosa Analitica: glucosa, electrolitos, GAB, hemograma, coagulacion, toxicos,
niveles antiepilépticos.
Suero intravenoso de mantenimiento
Si hipoglucemia: Glucosa IV 1 cc/Kg. al 25% (Glucosa al 50% al medio). Adultos.: 50 cc al
50%.
No cede
Diazepam IV: 0,2-0,4 mg/Kg. (maximo 10 mg/Kg./dosis). Directo. (Velocidad maxima 1
mg/min.) En <18 meses: Piridoxina IV: 100-200 mg (50 mg en RN). Pasar en 10 min.
No cede (5-10 min.)
Diazepam IV (22 dosis): 0,2-0,4 mg/Kg. (Max. 10 mg/dosis)
No cede
Diazepam IV (32 y ultima dosis): 0,2-0,4 mg/Kg. y simultineamente Fenitoina iv: 20
mg/Kg. Maximo 1 gramo, diluido en 20-50 cc de SSF (no en glucosado). Pasar en 20
min. Inicio de efecto en 10 min. Mantiene concentracion eficaz 12-24 horas. Vigilar TA,
arritmias, trastornos de la conduccion (QT).
Otras opciones:

- Acido valproico IV: 20 mg/Kg. Pasar en 5 min. Puede producir bradicardia e

hipotension. No en

- hepatopatias, coagulopatia o enfermedad mitocondrial.
- Midazolam: 0,5-0,75 mg/Kg. No de eleccion, posibilidad de administrar IM (alternativa a
Diazepam rectal si no via iv). Efecto en 5-10 min.
No cede
EE ESTABLECIDO (30 min.)
Ingreso en UTIP
Fenobarbital: 20 mg/Kg. Velocidad maxima 50 mg/min. Inicio de accioén a los 10-30 min,
y se prolonga mas de 48 horas. Riesgo de depresion respiratoria, sedacién e hipotension.
No cede
EE RESISTENTE (entre el minuto 30-40)
Fenobarbital: 10 mg/Kg., (a los 15-20 min. de la 1%, después a los 20-30 min. max. 40
mg/Kg.).
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EE REFRACTARIO (60 min.)

Intubacion ET y ventilacion mecanica. Si es posible, Monitorizacion EEG (objetivo: patrén
brote-supresion)

Anestesia general. Opciones:

- Tiopental:

- Bolo: 3 mg/Kg. en 1 hora. Diluir hasta 20 mg/ml.

- Perfusion continua: 1-6 mg/Kg. /h.

- Midazolam: recomendable antes del Tiopental.

- Bolo: 0,15-0,2 mg/Kg.

- Perfusion continua: 1-10 mcg/Kg./min. Inicio escalonado. Subir dosis antes de probar
otro farmaco. A veces no precisa intubacion.

- Propofol: Rapido inicio de la accion. Vida media corta. No en inestabilidad
hemodinamica. Si en las primeras horas no se controla, suspender.

- Bolo: 2-3 mg/Kg.

- Perfusion continua: 4-12 mg/Kg. /h.

(Patrén salva-supresion a dosis: 8-12 mg/Kg. /h.)

* Tratamiento especifico

- Estado epiléptico generalizado ténico-clonico, clonico, parcial simple convulsivo y parcial
complejo (urgencia médica): El esquema anterior.

- Estado epiléptico generalizado mioclonico: No es urgencia médica. Benzodiazepinas IV
de eleccion.

- Estado epiléptico generalizado ténico: Fenitoina y Valproato IV. Las benzodiazepinas
pueden

Desencadenarlo o empeorarlo.

- Estado epiléptico de ausencia: No es urgencia médica. Benzodiacepinas o Valproato
intravenoso

En el tratamiento farmacolégico, es recomendable llevar una secuencia en el manejo; los
medicamentos requieren tiempo para alcanzar su efecto maximo, y no se debe adelantar
su uso en forma precipitada; en la siguiente figura se muestra un algoritmo para su
manejo (Servicio de Neurologia pedidtrica del Hospital Universitario de Puebla)®.

Pronéstico

El EE es una urgencia neurologica que puede matar al enfermo o producirle secuelas
graves. Las cifras de mortalidad varian en las diferentes series desde un 3% hasta un
35%. Al analizar los diferentes factores que intervienen en el prondstico tendremos:
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1. Edad: En los nifios predominan las secuelas dadas por el déficit motor, y el
deterioro cognitivo. Los EE neonatales son los de peor prondstico en cuanto a la
presencia de secuelas neurolégicas y de mayor mortalidad dentro de la edad
pediatrica.

2. Etiologia: los accidentes cerebro vasculares, encefalitis, traumatismos
craneoencefalicos y los procesos expansivos entre otros representan las
principales causas que intervienen en el prondstico desfavorable del EE.

3. Tipo de crisis: la mortalidad y las secuelas son mas frecuentes en el EE
convulsivos generalizados.

4. Duracién del EE: la influencia de este factor es muy importante tanto para la
mortalidad como para las secuelas del EE. El prondstico es peor segun sea mayor
el tiempo transcurrido desde el inicio del EE y el comienzo de un tratamiento
correcto.

5. Complicaciones y enfermedades subyacentes: la aparicion de complicaciones
ensombrecen el prondstico del EE, sobre todo las respiratorias en el nifio
pequeno.

6. Actitud terapéutica global: el atender a todas las necesidades del enfermo en
medio de esta situacién de gravedad, es crucial tanto para preservar la vida como
para evitar secuelas * Cuando el EE convulsivo generalizado es tratado
agresivamente y efectivamente, la morbilidad y mortalidad son debidas a la
etiologia subyacente. Se ha determinado en estudios recientes que la mortalidad
directamente causada por el estado epiléptico convulsivo generalizado es menor
del 12%. La mortalidad causada por el EEC generalizado se incrementa
notablemente cuando no se ha obtenido el control después de 4horas. Cuando la
etiologia es una lesién aguda del SNC o un trastorno sistémico severo, se
empobrece el prondstico, mientras que aquellos casos en que la etiologia es una
lesion antigua del SNC tienen mejor prondstico. El prondstico es mejor, en
aquellos que reciben una pronta atencién hospitalaria .

Complicaciones
Algunas de las complicaciones mas significativas son:

e Coma interictal.

e Anoxia: cerebral y sistémica.

o Cardiovasculares: trastornos de la tension arterial y del ritmo cardiaco.

e Respiratorias: del ritmo respiratorio, edema pulmonar neurogénico, aspiracion,
neumonia y acidosis.

e Renales: oliguria, uremia y necrosis tubular renal.
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Autondmicas: hiperpirexia, sudoracion excesiva, vomitos, hipersecrecion salival y
traqueal y obstruccion de vias aéreas.

Metabdlicas: Acidosis, hiperpotasemia, hipoglucemia, fallo hepatico entre otras.
Infecciones: pulmonares, urinarias etc.
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Secuelas

Jean Aicardi sefiala en su serie que del total de 239 nifilos con EE 88 quedaron con algun
tipo de secuelas;

¢ Hemiparesia

o Diplejias

e Trastornos del movimiento

e Microcefalia

o Disfuncion cerebelosa

e Retraso mental (48%)

e Sindrome H-H (hemiconvulsién hemiplejia) o Sindrome H-H-E (hemiconvulsion,
hemiplejia, epilepsia).*

SEGUIMIENTO Y CUMPLIMIENTO

El tratamiento antiepiléptico es un tratamiento sintomatico que se prolonga durante afios y
su interrupcion intempestiva ocasiona habitualmente la recurrencia de crisis y, a veces, un
estado de mal. Para evitarlo se debe valorar la evolucion clinica, el cumplimiento
terapéutico y la posible aparicion de efectos adversos, recomendandose los siguientes
controles. Control clinico. Se tiene en cuenta la presencia o ausencia de crisis y el estado
psico-neurolégico. Las crisis se anotan en un calendario, especificando la hora en que
acaecen, caracteristicas clinicas, duracion y factores desencadenantes. La periodicidad
de los controles depende del tipo de epilepsia, oscilando entre 3 y 12 meses. Controles
terapéuticos. Se tiene en cuenta el cumplimiento, los efectos adversos, las interacciones
entre los farmacos antiepilépticos (FAEs) y con otros farmacos, asi como la
administracion de farmacos potencialmente convulsivantes y con efecto toxico sobre el
higado o la sangre. Cumplimiento es fundamental para el buen tratamiento del epiléptico.
Se vigila mediante el interrogatorio directo o, si es necesario, comprobando los
comprimidos consumidos por trimestre o cada vez que el paciente solicita medicacion. Se
ha recomendado para mejorar el cumplimiento contenedores especiales para la
medicacién, y registro de la toma de farmacos y de las crisis por el propio paciente’. La
monoterapia y la racionalizacion del régimen terapéutico, administrado en una o dos
tomas al dia, han facilitado el cumplimiento. Hay que sospechar incumplimiento cuando
tras un tiempo prolongado sin crisis reaparecen éstas; en tal caso es util la determinacién
de niveles plasmaticos.
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Efectos adversos (EA); todos los farmacos tienen efectos indeseables en relacion con la
dosis administrada o dosis-dependiente (EAD-D) o a una reaccion individual del nifio al
farmaco o idiosincrasicos (EAI). Se deben reconocer los primeros y tener un conocimiento
minucioso de los segundos porque puede comprometer la vida del nifio. Afortunadamente
los EA idiosincrasicos son raros®.

Los EA son relativamente frecuentes al iniciar el tratamiento y desaparecen con
posterioridad. Cualquier cambio en la conducta, rendimiento escolar o nivel de conciencia
del nifio se debe considerar como potencialmente secundario al tratamiento.
Interacciones. Como se ha expuesto, es deseable que el tratamiento antiepiléptico se
realice con un solo farmaco pero de no ser asi se deben conocer bien las interacciones
habitualmente farmacocinéticas existentes entre los FAEs para procurar evitarlas
buscando la asociacién de los farmacos menos comprometidos. Las interacciones mas
frecuentes son por induccién o inhibicion enzimatica que se traducen por descenso o
incremento de los niveles en sangre, respectivamente. Los FAEs inductores -PB, PHT y
CBZ- disminuyen la concentracion de los FAEs y de otros farmacos. Farmacos que no
son aconsejables administrar a nifios epilépticos a no ser que sean imprescindibles. Entre
ellos tenemos los que interaccionan con los FAEs incrementando o disminuyendo sus
niveles con el riesgo de obtener efectos toxicos o recidiva de crisis, los que a grandes
dosis descienden el umbral convulsivo, y los que tienen potencialmente efecto hepato-
toxico o hemato-toxico.

Controles analiticos:

Pruebas hematoldgicas y bioquimicas. No hay pauta de aplicacion universal en cuanto a
los controles analiticos. Se sugiere la practica de hemograma, con determinacion de las
tres series, y pruebas de la funciéon hepatica, y a veces renal y pancreatica, al inicio del
tratamiento y de forma periddica después dependiendo del farmaco utilizado; cada 2
semanas los 6 primeros meses y mensualmente el segundo semestre con FBM (farmaco
retirado del mercado en Espafna pero que puede ser util en algunos casos de sindrome de
Lennox-Gastaut, y obtenerse como medicamento extranjero), trimestralmente con VPA y
anualmente con los otros FAEs. Determinacion de los niveles plasmaticos. Se realiza a
los 30 dias de iniciado el tratamiento. Con posterioridad se determinaran anualmente a no
ser que persistan o se incrementen las crisis, haya sospecha de incumplimiento,
aparezcan signos de toxicidad, se cambie la medicacion o aparezca una enfermedad
intercurrente. Enfermedades médicas intercurrentes. Pueden alterar la farmacocinética de
los FAEs, siendo obligada la determinacion de niveles plasmaticos. En hepatopatias
cronicas disminuye la fraccion ligada a proteinas secundaria a hipoalbuminemia con la
eventual presentacion de signos y sintomas de impregnacién; se evitaran
benzodiazepinas, VPA y FBM. En insuficiencia renal, al existir dificultades de eliminacion
puede haber también incremento de los niveles con la aparicion de efectos adversos; se
aconseja disminuir la dosis total y dar mas tomas. Intervenciones quirdrgicas; en cirugia
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menor se aconseja realizar la intervencién a ultima hora de la mafana para que el
paciente haya tomado la medicacion y mantenga el tiempo minimo de dieta para la
anestesia. Si la dieta oral es absoluta administrar la medicacion por via rectal o
intravenosa; si el farmaco no esta disponible por estas vias, administrar diazepam 0’5
mg/kg/8-12 horas por via rectal hasta que se pueda reinstaurar la via oral con los
farmacos que tomaba. Si la intervencion es del aparato digestivo puede modificar la
absorcién y el metabolismo hepatico de los FAEs. Control electroencefalografico. El valor
del EEG en el control de la epilepsia infantil varia de uno a otro tipo de epilepsia y de la
experiencia del médico.

En algunos sindromes epilépticos no hay relacién entre la persistencia de anomalias
paroxisticas y la evolucién clinica, como ocurre en las epilepsias parciales idiopaticas. En
otros, sin embargo, la evolucién de las anomalias EEG guarda una estrecha relacién con
la evolucién clinica, como se observa en el sindrome de West o en el sindrome de
Lennox-Gastaut. En los sindromes severos de la infancia son necesarios controles a corto
plazo.

En las epilepsias idiopaticas, generalizadas o parciales, y, en general, en toda epilepsia
bien controlada, con un control anual es suficiente. En éstos pacientes se tendra siempre
en cuenta el estado de la actividad de base y la presencia o ausencia de anomalias
paroxisticas.

REPERCUSION SOBRE LA CALIDAD DE VIDA

El diagnéstico de epilepsia equivale a la pérdida de las expectativas de salud y bienestar
depositadas en el nifio, sentimiento que es infundado muchas veces. Una vez mas
insistimos en la necesidad de informar detenidamente para evitar o disminuir el nivel de
ansiedad de los padres. Se ha visto cdmo hay crisis epilépticas, e incluso epilepsias, que
se pueden no tratar. Si el tratamiento es necesario la familia, y mas concretamente el
miembro que mas se implique, que suele ser la madre, se encargara de la realizacién de
las pautas de vida sefialadas, de la administracion del tratamiento y del seguimiento que
hemos descrito. El objetivo es que el nifio epiléptico goce del mismo trato y de la misma
calidad de vida que sus pares sin crisis. Esto se consigue en las epilepsias bien
controladas con la medicacion adecuada con escasos o nulos efectos adversos y no en
aquellas otras en las que las crisis son de dificil control o estan sujetos a un régimen
medicamentoso excesivo en farmacos o con efectos adversos manifiestos; habitualmente
son epilepsias criptogenas de mal prondstico, y sintomaticas deteriorantes por las crisis y
por la causa que las origina. En estos casos sera necesario un apoyo multidisciplinario-
psicolégico y pedagdgico- para obtener la mejor calidad de vida.

SUPRESION DE LOS FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

Es uno de los pasos mas controvertidos en el tratamiento antiepiléptico y debe tomarse,
como el inicio, de acuerdo con el paciente y/o la familia, que deben conocer el riesgo de
recaida. El grupo de estudio para la supresion de FAE del Medical Research Council ha
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establecido los siguientes factores de riesgo de recaida: 1) edad superior a 16 afos; 2)
haber tomado mas de un farmaco; 3) presencia de crisis después de iniciar el tratamiento;
4) historia de crisis tonico-clonicas generalizadas; 5) historia de crisis mioclonicas; 6) EEG
con descargas de punta-onda; 7) intervalo libre de crisis corto antes de la retirada. Por
otra parte, se han descrito como factores relacionados con un buen prondstico: 1)
epilepsia idiopatica; 2) historia corta de crisis; 3) buen control inicial; 4) EEG normal;

5) larga remisién. Habitualmente se suele plantear la disminucion supresion de crisis, tras
3-5 anos de remision; dada la estrecha relacién que existe entre el prondstico de la
Epilepsia y la supresion del tratamiento hay que conocer bien los fundamentos
farmacoldgicos de los FAEs para su retirada. Habitualmente los farmacos deben
suspenderse lentamente, con preferencia cuando se administran agentes farmacolégicos
con tendencia a provocar dependencia como los barbituricos y las benzodiazepinas.

En caso de politerapia, los farmacos se retiraran de uno en uno, comenzando por el que
tiene mayor toxicidad y menor tolerabilidad. Las recaidas tienen lugar en el 50% de los
casos durante la fase de reduccién de los farmacos y en un 25% en los 6 primeros meses
tras la retirada. La etiologia, el tipo de crisis o el sindrome epiléptico, y a veces la edad,
condicionan con frecuencia la persistencia del control o recaida; por ejemplo la EMJ,
cuando se retira pronto la medicacién, recae una y otra vez; las crisis sintomaticas a la
esclerosis tuberosa se controlan transitoriamente pero con frecuencia recaen; etc. %
Nosotros, en cualquier supuesto, solemos aconsejar superar una etapa madurativa antes
de retirar la medicacioén; crisis de inicio en el periodo neonatal, si se controlan, mantener
el tratamiento hasta los 3 meses; crisis que se inician entre los 3 meses y 3afos, se
mantiene el tratamiento eficaz, hasta los 4-5 afos; crisis que aparecen entre los 4 y 10-12
afios, mantener el tratamiento que controla hasta la pubertad. Hay sindromes epilépticos
edad-dependientes que quedan definitivamente “curados” cuando se supera la edad en
que se expresan, y seria gratuito en estos casos mantener la medicacion. ™

Tratamiento extrahospitalario

Hasta hace unos afios los pacientes con SE eran recogidos fuera del ambito hospitalario y
el inicio del tratamiento no comenzaba hasta llegar al Servicio de Urgencias del hospital,
lo que conllevaba un retraso en el inicio del tratamiento. En los ultimos anos, el personal
de los Servicios Méviles de Urgencias en determinados paises ha incluido en sus
protocolos el inicio del tratamiento con benzodiazepinas. Los beneficios potenciales
incluyen la prevencion de secuelas neuroldgicas y sistémicas debidas a las convulsiones
prolongadas 78, 79 mientras que los riesgos potenciales incluyen depresion respiratoria y
compromiso cardiovascular asociados al uso de BZD y errores de diagnéstico que
acarreen un inapropiado tratamiento. Por el momento, hay pocos estudios que hayan
evaluado estos aspectos. En un ensayo clinico con distribucion aleatoria, doble ciego se
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evalué la administracion ev (endovenosa). De 5mg de diazepam, 2 mg de lorazepam o
placebo por personal paramédico en el tratamiento de adultos con SE fuera del ambito
hospitalario ". Ambos tratamientos activos fueron claramente superiores a placebo en
controlar las crisis. La incidencia de complicaciones respiratorias o hemodinamicas fue
10.6% en el grupo lorazepam 10.3% en el grupo diazepam y 22.5 % en el grupo placebo,
por lo que concluyeron que el tratamiento prehospitalario con BZD es seguro y efectivo en
adultos con SE. '

Conclusiones

1. El medicamento con mejor relacion B/R en el control inicial del SE es el lorazepam por
via ev. Como no disponemos de él, la alternativa mas rapida y eficaz es el diazepam por
via ev teniendo en cuenta que su corta duracion obliga en la mayoria de ocasiones a
asociarlo a fenitoina en perfusion continua. Esta asociacién es por tanto la pauta estandar
para el tratamiento de primera linea de manera habitual. Si las crisis no ceden esta
indicada la utilizacion de fenobarbital.

2. La fosfenitoina es una alternativa a la fenitoina que presenta una menor irritaciéon y
toxicidad local. El resto de supuestas ventajas no han sido adecuadamente demostradas.

En contrapartida es mucho mas cara por lo que su disponibilidad depende de la decisién
que tome el hospital.

3. Los datos de relacion eficacia/riesgos comparativos con valproico y midazolam son
escasos para ser considerados de primera linea pero pueden ser utilizados cuando no se
disponga, estén contraindicados o no baste con los anteriores.

4. El diazepam rectal y el midazolam im abren nuevas posibilidades para tratamiento
prehospitalario o cuando no sea posible el acceso venoso pero no son de eleccion si se
puede utilizar la via ev (endovenosa).’
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l1l. DEFINICION DEL PROBLEMA

De acuerdo a reportes médicos de la literatura mundial, el Estado Epiléptico (EE) es
uno de los principales padecimientos neurolégicos que en el paciente pediatrico en
estado critico causan alta morbi-mortalidad, de haber sobre vivencia la estancia
hospitalaria sera prolongada y el potencial para el desarrollo de complicaciones y
secuelas alto. Datos epidemiologicos sugieren que entre 4-8/1000 nifios
experimentaran un EE antes de los 15 afios y el 12% de los pacientes debutaran con
EE. En Estados Unidos la mortalidad es aproximadamente del 4%, las secuelas
ocurren en un 6% en los mayores de 3 afios y de 29% en los menores de 1 afo. Por
otra parte diferentes estudios sugieren que los factores etiolégicos determinaran el
prondstico, por lo que es de primordial importancia tener en mente las principales
causas de EE infantil para otorgar un buen manejo de la patologia base.

Ante lo anteriormente expuesto, es indudable que el Estado Epiléptico debe
considerarse una patologia grave, por lo que su identificacion diagndstica debe ser
precoz, facilitando se tomen las medidas adecuadas en cuanto al tratamiento y
vigilancia de complicaciones, lo que podra derivar en la limitacion de secuelas a
mediano plazo.

Actualmente en el Servicio de pediatria del Hospital Regional 1° de Octubre, en
particular en la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP), que es donde se
atienden los casos de Estado Epiléptico Pediatricos, no se cuenta con datos
estadisticos que reporten el numero de casos atendidos, ademas de que se
desconoce: ¢, Qué tipo de convulsiones son las de mayor riesgo para desarrollar EE?,
¢, Cual es la naturaleza de la principal etiologia? y ¢ Cual es la relacién existente entre
esta, el tratamiento y el prondstico neurolégico a mediano plazo?, siendo todas estas
interrogantes las que nos impulsan a realizar este proyecto.
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IV. JUSTIFICACION

Todo caso de Estado Epiléptico en la poblaciéon infantil constituye una entidad
neurologica de suma gravedad, con alto potencial de acarrear serias complicaciones
e importantes secuelas, si este estado morbido es identificado oportunamente, la
atencién podra ser precoz, altamente calificada y bien orientada, no obstante y de
manera muy lamentable no siempre ocurre esto y es que muchas ocasiones hay
vacilacion para establecer el diagnéstico ante el hecho de que el mismo concepto es
caprichoso. Con esta situacion de incertidumbre resulta relevante desarrollar un
estudio basal de reconocimiento de la prevalencia de el EE en la poblacion pediatrica
del Hospital Regional 1° de Octubre, con el propodsito de que al otorgarse una
atencion dirigida ante un diagndstico oportuno, y que de esto derive en el menor
numero de complicaciones y limite dafios secundarios; redituando en el decremento
de la morbimortalidad, asi mismo; concomitantemente la reduccion de los costos
dias-hospitalizacion.

37



ISSSTE

V. OBJETIVOS

PRIMARIO:

Conocer la prevalencia del Estado Epiléptico en los pacientes de la Unidad de Terapia

Intensiva Pediatrica del HR 1° de Octubre e identificar los factores de tratamiento y

prondstico asociados al desenlace.

SECUNDARIOS:

Describir la ruta terapéutica que se emplea en la UTIP para el manejo de el Estado
Epiléptico

Identificar el tipo de crisis convulsivas que con mayor frecuencia desencadenan
Estado Epiléptico en el paciente pediatrico

Establecer la relacion existente entre la causa y el prondstico neuroldgico
Determinar la correlacion existente entre el tratamiento oportuno y el pronéstico

neuroldgico.
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VI. MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio observacional, transversal, prolectivo y descriptivo, en la Unidad de
Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP), incluyendo a aquellos pacientes que tuvieron como
motivo de ingreso a la sala falla neuroldgica (prioridad | de ingreso) ante Estado
Epiléptico. Se revisaron desde el afos 2003 hasta la fecha los expedientes de los
pacientes pediatricos con diagnostico de estado epiléptico, la informacion de interés para
el proyecto se vacido en la cedulan de recoleccion de datos, consignandose datos
generales, sociodemograficos, de salud, y algunos parametros hematologicos Yy
bioquimicas, asi como el resultado reportado por gabinete (TAC de craneo y RM).

Para el analisis de datos se emplearon medidas de tendencia central y estadistica
paramétrica con Analisis de la varianza para comparaciéon de grupos. El nivel de

significancia, se establece en p < 0.05.
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VII. DISENO METODOLOGICO

POBLACION EN ESTUDIO

Se revisaron los expedientes de los pacientes pediatricos que han ingresaron a la UTIP
del HR 1° de Octubre en el periodo comprendido de enero del 2003 a junio del 2005, con
cuadro caracteristico de estado epiléptico.

Paciente que ingresa a UTIP con cuadro de crisis convulsiva mayor de 30 min que
desarrollen estado epiléptico El numero total de casos con diagnéstico de estado
epiléptico que se trato en el periodo de tiempo comprendido de enero del 2003 a agosto
del 2005 fue de 16 pacientes que cumplieron con criterios de inclusién e ingresaron en la
Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica.

Criterios de inclusion.

- Pacientes de edad pediatrica de 1 mes a 14afos 6 meses que son hospitalizados
en la UTIP

- Que cumplan las caracteristicas de el cuadro de estado epiléptico
independientemente del tipo de crisis convulsiva que presenten

- Que continuen posterior a resolucion de cuadro agudo de convulsiones, vigilancia
en la consulta externa de Neurologia Pediatrica del HR 1° de Octubre

Criterios de exclusion.

- Que el expediente clinico se encuentre incompleto

- Pacientes que se encuentren fuera de la edad pediatrica ya establecida para ser
tratado en la UTIP

- Recién nacidos

- Encefalopatias progresivas que impliquen estado convulsivo persistente

Criterios de eliminacion.

Pacientes que no continuaron el manejo y vigilancia en la UTIP por traslado a otra

unidad hospitalaria.
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VARIABLE CONCEPTO OPERALIZACION NIVEL DE CATEGORIAS
MEDICION
VIIl. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
SEXO Diferencia fisica, fenotipica Sexo Cualitativa nominal | Masculino
presente al nacimiento femenino
EDAD Tiempo de vida desde el AfRos y meses Cuantitativa Afos
nacimiento al momento del cumplidos discreta Meses

estudio

TIPO DE CRISIS

Forma de presentacion de

Tipo de movimiento

Cualitativa discreta

No convulsivo: parcial

CONVULSIVA acuerdo al tipo de ante la descarga generalizado
movimiento convulsivo excesiva Convulsivo: parcial
hipersincronica de generalizado
las neuronas
corticales
MALFORMACION Grupo de anormalidades Simple Cualitativa nominal | Simple
CONGENITA fenotipicas y genotipicas Compleja Compleja
presentes desde el
nacimiento
ESTADO EPILEPTICO | Crisis epiléptica Convulsivo Cualitativa nominal | Convulsivo

prolongada, repetitiva y
duradera por mas de 30min
sin completa recuperacion
de la conciencia.

No convulsivo

No convulsivo

COMORSBILIDAD Otras patologias presentes Otras Cualitativa nominal | Cardiopatia
junto con padecimiento enfermedades Falla renal
convulsivo presentes Infecciosas

Dismetabolopatias
Falla hepatica

COMA BARBITURICO | Tratamiento con barbituricos | Leve Cuantitativo Leve
a dosis anestésicas para Profundo ordinal Intermedio
estabilizar metabolismo Profundo
cerebral.

INTUBACION Medida de apoyo ventilatorio | Ventilacion Cualitativa nominal | Breve

ENDOTRAQUEAL colocando tubo mecanica Prolongada
endotraqueal Ventilacién no

mecanica
SECUELAS Entidades morbosas

NEUROLOGICAS

secundarias

41




&

IX.-RESULTADOS

Se revisaron un total de 300 expedientes de pacientes que ingresaron a la UTIP y solo 16

cumplieron con criterios de inclusién, durante el pericdo comprendido del mes de Enero de

2003 a Agosto de 2005,

De los 16 casos incluidos 9 fueron hombres (56.2%) y 7 mujeres (43.7%), con una relacién
de 1:12. Contmmedimadeeﬂadde39mmyu.namediade4aﬁ052meses,
documentando que el 50% de los pacientes estdn incluidos en el grupo de lactantes.

(Cuadro 1)

Cuadro 1 Caracteristicas Climicas y Demogrificas de Pacientes con Estado Epiéptico (EE),

Atendidos en la UTIP {2003-2005).

Variable Frecuencia {n=16) Porcentaje (%)
Sexo
Femenino 56.2
Masculino 7 437
Grupo de edad
Lactantes 8 50
Preescolares 1 6.25
Escolares 5] 375
Adolescentes 1 6.25
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Variable Frecuencia (r—16) Porcentaje (%)
Causas precipitante
Neuroinfeccion 5 312
Congénita 3 18.7
ACV 2 125
Cambio o suspensién -2 125
de medicamento 1 6.25
Metabélico 1 6.25
Trauma 1 6.25
Fiebre / Infeccion 1 6.25
Desconocida 1 6.25
Etiologia
Idiopatica 3 18.7
Criptegenica 3 187
Febril 3 18.7
Sintomatologlia aguda 2 125
Encefalopatia 5 31.2
progresiva
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Variable Frecuencia (n= 16) Porcentaje {\% }

Tratamiento
anticomicial
Monoterapia 0 0
Politerapa 16 100
Secuelas
Motoras 7 437
Sensomnales 2 125
Encefalopatfa 2 125
hipertensiva
Psiquiatrica 2 125
Otras 3 187
Desenlace
Mejoria 14 87.5
Defuncitn 2 125

Como lo muestra la tabla anterior es mayor la frecuencia del estado epiléptico
generalizado 12 (75%) en relacion al parcial, por lo que respecta a ia causa
precipitante la infeccion del sistema nervioso central es la principal 5(31.2%}. La
encefalopatia progresiva 5 (31.2%) es el fondo etiolégico mas frecuente, la series
estudiada también muestra que solo dos de los pacientes eran conocidos como
epilépticos y la descompensacién que los flevo a desarroar EE como
complicacién fue la suspensi6n del tratamiento anticemicial.
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Todos los pacientes requiﬁerdn del uso de mas de un anticorﬁi.cia% para confrolar el
EE, entre ellos principalmente se emplea benzodiacepinas y Difenihidantoina. En
cuanto a la mortalidad encontramos en nuestro grupo solo dos defuncicnes no
habiendo distincién de sexos una mujer y un hombre.

La prueba de Chi cuadrada no mostro significancla estadistica al refacionar los
factores etioldgicos y desencadenantes de el estado epiléptico con la edad y sexo.
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X. DISCUSION

Ei estado epiléptico (EE) es un padecimiento dificl de valorar ante la falta de uniformidad
en cuanto a datos epidemioégicos fehacientes. Sin duda consttuye una urgencia
neurclégica que requiere de un reconacimiento adecuade y oportuno, ya que de no ser
asi el riesgo de incidir en un alto nivel de morbimortalidad es inherente. En Latinoamérica
y en general en paises hispanocs |as estadisbcas son escasas en relacion a la frecuencia
por sexo ¥ edad, no obstante en este estudio nosotros encontramos gque la relacién
masculino femenino es de 1: 1.6 y los lactantes son el grupo de edad pediatrico que mas
desafrolian estado epiéptico, datos que coinciden con lo reportado por el Hospital Irfantii
de México durante dos periodes de estudio 2.

Por otra parte los resultados de este estudio, también son muy similares a lo reportado en
la Heratura, ya que la principal causa desencadenante de EE en los nifios ya conocidos
con diagnostico de epilepsia, fue la suspensidn del anticomicial, y en los no epilépticos la
infecciosa *'°. '

En cuantc & tipo de crisis presentada se tiene las de tipo generalizado con
manifestaciones tHnico cidhicas, como artecedente a la presentacidn del EE, difriendo de
lo reportado en ofras estadisticas, haciende hincapié que seria conveniente hacer énfasis
en la clasificacion utilizada para evaluar el EE ya que puede ocur¥ que el tipo de crisis
epiéptica no sea debidamente identificada en el momento de su presentacién >+
Finalmente nuestros resukados resultan ser alentadores, ya que la mortaiidad del grupo
estudiado resulta ser minima al compararios con ofros reportes, de cualquier mode las
secuelas son de indole considerable, requiriendo los pacientes terapias de rehabilitacién y
el apoyo integral famiiar, para de alguna forma mejorar su calidad de vida ded binomio.
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En este estudio, al igual que lo reportado en la literatura internacional se determina que
las crisis tonico cidnicas generalizadas, son la forma mé&s comprometida para desamollar
estado epiléptico.

Encontraste con ofros reportes mundiales (datos de Ofler-Daurelia) en nuestro grupo de
estudio la afeccién es mayor en el grupo mascukno que en el femenino. El indice de
mortalidad de la poblacién en estudic es bajo, no obstante las secuelas son significativas,
sin embargo gracias al beneficio de la terapia de rehabiitacion y la cooperacion del nicleo
famiiar, un gran porcentaje de los pacientes ha presentado una notable mejoria

neuromotora.
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Xl. CONCLUSIONES

1.-La prevalencia del EE es simitar

2.-De esta sere estudiada de 16 pacientes pedidtricos con Estado Epiléptico se
determina que hay coincidencia con b reportado en la literatura mundial, ya que
de una consulta aproximada de 300 nifios epilépticos un 5.3% desarrollaron dicha
complicacion.

3.- La morbiidad secundaria al Estado Epiléptico esta en relacidon directa con
la duracién, ta etiologla y las complicaciones secundarias.

4 - La mortakdad del EE llega hasta mas del 20%, puede dejar secuelas tales
como deterioro de las funciones superiores, trastomos cerebelosos,
extrapiramidales y piramidales.

5.- Indudablemente el Estado Epilképtico es una patologia que pone en peligro la
vida, por lo que cuakyuier nifio que llegue convulsionando a un servicio de
urgencias debe recibir un tratamiento inmediato v eficaz, lograndose una
proporcién directa a la mejoria, si los lineamientes de manejo establecidos son
bien realizados por el equipo de asistencia tanto en el Sefvicio de Urgencias

como el de Terapia intensiva Pediatrica.

6.- Es indispensable para lograr disminuir los indices de morbilidad y mortalidad
por Estado Epiléptico que los servicios de atencién critica dispongan y cumplan
adecuadamente con los protocolos de tratamiento, que deben estar disefiados
acorde a los recursos disponibles de_ el centro hospitalario, ademas de contar

con el perscnal profesional debidamente capacitado para proporcionar dicha
atencidn.

40



7.-Debe ser claro el co.ncepto para el profesional que atién.de este és{ado de
emergencia, que lo fundamental no es soko el manejo de farmacos

anticomiciales, sino el manejo integral multisistémico que se ha de otorgar.

8.-El objetivo principal de el tratamiento antiepiléptico continuara variando a
través de los afios, ya que ademas de buscarse suprimir las crisis sin o con
escasas secuelas y procurar gue el nifio goce de una mejor calidad de vida,
gracias a los avances de la ciencia médica, pronto podra ser oportuna la accion
preventiva, gracias a la aplicacion de la medicina gendmica y concemitante
manejo farmacogendmico.
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XlIl. ANEXO

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

ESTADO EPILEPTICO: PREVALENCIA EN EL PACIENTE PEDIATRICO Y
CORRELACION DE CAUSAS, MANEJO Y PRONOSTICO NEUROLOGICO

DATOS GENERALES
1. FOLIO

2.- NUMERO DE EXPEDIENTE

3. NOMBRE

4.- FECHA DE INGRESO HOSPITALARIO

5.- FECHA DE EGRESO HOSPITALARIO

6.-SEXO / EDAD

7.- FORMA DE INGRESO:
A) TRASLADO

B) URGENCIAS

C) CONSULTA EXTERNA
D) PISO

ANTECEDENTES:

8.-ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

9.-ANTECEDENTES PERINATALES:
A) NUMERO DE GESTA / FORMA DE NACIMIENTO
B) TRAUMA OBSTETRICO
C) ASFIXIA-ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA
D) PADECIMIENTOS METABOLICOS
E) MALFORMACIONES CONGENITAS
F) OTROS ESPECIFICAR

10.- ANTECEDENTES PERSONALES DE IMPORTANCIA

11.- EDAD DE INICIO DE CRISIS CONVULSIVAS

12.- TIEMPO CON DIAGNOSTICO DE CRISIS CONVULSIVAS

13.- NUMERO DE EVENTOS AL INICIO (DURACION EN TIEMPO)

14.- TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE INICIO DE CRISIS HASTA
HOSPITALIZACION

15.- NUMERO DE DIAS CONVULSIONANDO

16.- CARACTERISTICAS DE LAS CRISIS CONVULSIVAS (DATOS CLINICOS
SIGNIFICATIVOS)

17.-TX INICIAL EN EL SERVICIO DE INGRESO:
A) BENZODIACEPINAS ; CUALES?

B) INTUBACION ENDOTRAQUEAL

C) COMA BARBITURICO

LABORATORIO Y GABINETE RESULTADOS

18.- REPORTE DE PARACLINICOS:

LCR

BIQMETRiA HEMATICA: HTO/ HB/ LEUCOCITOS /PLAQUETAS/
QUIMICA SANGUINEA: GLUCOSA/ UREA/ CREATININA/
ELECTROLITOS: Na/ K/ Cal Mg/ P/ Cl.

TIEMPOS DE COAGULACION

19.- REPORTE TOMOGRAFIA AXIAL DE CRANEO (RESULTADO)




20.- REPORTE RESONANCIA MAGNETICA (RESULTADO)

21.- RESULTADO EEG

DIAGNOSTICO TRATAMIENTO Y EVOLUCION

22 - TRATAMIENTO EN UTIP:

A) NUMERO DE ANTICONVULSIVANTES ¢ Cuéles?
B) ESTEROIDES

C) TX QUIRURGICO O CIRUGIAS REALIZADAS

23. COMPLICACIONES

24.- DIAS DE INTERNAMIENTO EN UTIP

25.- EVOLUCION FINAL
A) MEJORIA
B) TRASLADO
C) DEFUNCION

26) DIAGNOSTICO ETIOLOGICO FINAL (RELACIONADO CON CRISIS
CONVULSIVAS)

27.-SECUELAS:

INTERVENCIONES QUIRURGICAS (DIALISIS PERITONEAL/ TRAQUEOSTOMIA/
GASTROSTOMIA)

MOTORAS

SENSORIALES
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