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RESUMEN
Titulo: Correlacion entre los niveles de proteina tau en suero y liquido
cefalorraquideo en pacientes con estado epiléptico convulsivo no refractario,
refractario y superrefractario.
Objetivo: Analizar la correlacion entre los niveles de proteina Tau en suero y
liquido cefalorraquideo en pacientes con estado epiléptico convulsivo no
refractario, refractario y superrefractario.
Material y métodos: estudio observacional, transversal, prospectiva y analitica;
en sujetos ingresados en el Hospital Especialidades CMN La Raza, en 6 meses.
Se tomaron muestras de liquido cefalorraquideo y sangre horas después del
ingreso hospitalario y postconvulsion, cumpliendo la definicion de estado
epiléptico convulsivo no refractario, refractario y superrefractario. Usamos el
método Western Blot; Se utilizo una prueba de comparacion para muestras
independientes entre los tres grupos con la prueba de Kruskall-Wallis y también
se utilizé una correlacion de Spearman entre los niveles séricos de proteina Tau
con liquido cefalorraquideo.
Resultados: Se evaluaron un total de 9 pacientes, de los cuales 3 pacientes
(33,3%) presentaron estado epiléptico convulsivo no refractario, 3 pacientes (33-
3%) refractario y 3 pacientes (33,3%) superrefractario; 5 pacientes eran mujeres y
4 hombres (edad media 41,2 afios). La comparacion de LCR y suero Tau.t/ALB-
VDI/V (medida de albumina de valor de densidad integrada) de las categorias de
estado epiléptico convulsivo no fue significativa, con un valor de p= 0,63.
Finalmente, las correlaciones entre LCR Tau-t/ALB-VDI/V y Suero Tau-t/ALB-VDI
de los 9 pacientes fue p: 0,516
Conclusiones: Los hallazgos indican que no existe una correlacion significativa
entre el LCR y la proteina Tau sérica total, sin embargo, requieren confirmacion
en estudios futuros en cohortes mas grandes de estado epiléptico convulsivo.
Palabras clave: proteina tau, estado epiléptico convulsivo no refractario,

refractario y superrefractario.



ABSTRACT
Title: Correlation between serum and cerebrospinal fluid levels of tau protein in
patients with non-refractory, refractory, and super-refractory convulsive status

epilepticus.

Objective: Analyze the correlation between serum and cerebrospinal fluid levels
of Tau protein in patients with non-refractory, refractory, and super-refractory
convulsive status epilepticus.

Material and methods: We carry out observational, cross-sectional, prospective
and analytical clinical research; in patients admitted to the Hospital La Raza
Specialty Medical Center, for a period of 6 months. Cerebrospinal fluid and blood
samples were taken hours after hospital admission and after seizures, once the
patient was stable and seizure-free, meeting the definition of non-refractory,
refractory, and super-refractory convulsive status epilepticus. We use the Western
Blot method; A multivariate inferential descriptive statistical analysis was
performed with a comparison test for independent samples between the three
groups with the Kruskall-Wallis test and we also used a Spearman correlation
between serum levels of Tau protein with cerebrospinal fluid

Results: A total of 9 patients were evaluated, of which 3 patients (33.3%)
presented non-refractory convulsive status epilepticus, 3 patients (33-3%)
refractory, and 3 patients (33.3%) super-refractory; 5 patients were women and 4
men (mean age 41.2 years). The comparison of CSF and serum Tau.t/ALB-VDI/V
(integrated density value albumin measurement) of the convulsive status
epilepticus categories was not significant, obtaining a value of p = 0.63. Finally, the
correlation between CSF Tau-t/ALB-VDI/V and Serum Tau-t/ALB-VDI of the 9
patients was: 0.516

Conclusions: Findings indicate that there is no significant correlation between
CSF and serum total Tau protein, however they require confirmation in future
studies in larger convulsive status epilepticus cohorts.

Key Words: Tau protein, non-refractory, refractory, and super-refractory

convulsive status epilepticus.



INTRODUCCION
El estado epiléptico se define como una convulsion que persiste durante al menos
5 minutos 0 como una serie de convulsiones entre las cuales los pacientes no se
recuperaron clinicamente. @ El| estado epiléptico refractario se define como
estado epiléptico persistente después de la administracion de dos medicamentos
anticonvulsivos. @ Las definiciones operativas basadas en los umbrales de
duracion de las convulsiones son las mas utilizadas: 5 minutos para las
convulsiones toénico-clénicas, 10 minutos para las convulsiones focales con
alteracion de la conciencia. La EE superrefractario (SRSE) consiste en
convulsiones en curso que persisten durante =224 horas a pesar de la terapia de
tercera linea con tratamiento anestésico, o cuando las convulsiones resurgen en

el intento de destete anestésico. (V)

El Udltimo escenario se conoce como RSE de nueva aparicion (NORSE) y
comunmente se desencadena por causas infecciosas, autoinmunes vy
paraneoplasica. El sindrome de epilepsia relacionada con infeccion febril (FIRES)
es una subcategoria de NORSE que consiste en RSE que ocurre en estrecha
relacion temporal con una enfermedad febril (entre 24 horas y 2 semanas) antes
del inicio de SE. La RSE prolongada (PRSE) es SE que persiste durante 7 dias a
pesar del tratamiento adecuado, pero sin el uso de agentes anestésicos. Esto
puede ocurrir en el contexto de convulsiones focales repetitivas sin
generalizacion, cumpliendo asi los criterios de PRSE, SRSE prolongado (PSRSE)
es SRSE que persiste durante 7 dias, incluida la necesidad continua de
anestésicos. M SE no convulsivo (NCSE) se puede definir como SE con o sin

alteracién de la conciencia y sin fendmenos motores evidentes. @

La incidencia de EE sigue una curva en forma de U con respecto a la edad del
paciente, con mayor frecuencia de ocurrencia entre nifios de 0 a 4 afos y adultos
mayores de 60. La mortalidad estimada a los 30 dias es del 21%, pero supera el
30% en todos los grupos de edad en el periodo de 10 afios posterior a un



episodio de estado epiléptico y se extiende del 24,5% al 37,9% en los casos
refractarios (. Sobre un estudio realizado en el 2016 en el Hospital CMN Siglo
XXI, el sintoma inicial del estado epiléptico mas comun fueron las crisis
convulsivas tonico-clénicas generalizadas, durando mas de 5 minutos en un 68%;
también las alteraciones del estado de alerta, como somnolencias o estupor,
fueron signos orientadores de la enfermedad en un 20% de los casos.

Concluyendo en este mismo articulo que la mortalidad del estado epiléptico no
refractario es del 20%, del refractario y el superrefractario oscila entre el 20 al
48%. @ La estratificacion temprana del riesgo de mortalidad de un paciente o un
resultado funcional deficiente es importante para orientar las decisiones respecto
al tratamiento. El prondstico del EE esta relacionado con dos aspectos: primero, la
atencion oportuna y control inicial, y segundo, relacionado con las caracteristicas
propias del EE. Para el primer aspecto, la adecuada atencion se relaciona con la
duracion y el control o resolucion del EE. Por otro lado, existen variables no
modificables como la edad de paciente, los antecedentes familiares y personales,

el tipo de crisis y la refractariedad del EE. ©

Ha sido descrita una escala para la evaluacion de la gravedad del estado
epiléptico (STESS). Este instrumento fue publicado en el afio de 2006, el cual
incluye cuatro variables clinicas ponderadas para el médico en el momento de la
presentacion, nivel de conciencia antes de la instauracion de tratamiento, tipo de
convulsién, edad e historia de convulsiones previas, lo que traduce un puntaje
ponderado del 0 a 6. ¥ Un STESS de 0 a 2 tiene un valor predictivo negativo
sélido para un desenlace fatal, lo que lo convierte en un predictor fiable de la
supervivencia del paciente. Sin embargo, el valor predictivo positivo de mortalidad

para puntuaciones entre 3 y 6 es bastante bajo. ®

Actualmente, el prondéstico en EE se limita a unas pocas puntuaciones clinicas. La
investigacion futura debe integrar biomarcadores clinicos, genéticos vy
epigenéticos, metabdlicos, inflamatorios y estructurales en modelos de prondéstico
para abordar la "medicina personalizada” en el prondstico de los resultados

después de la EE. ©



Hoy en dia el uso de biomarcadores en el LCR cada vez se vuelve mas necesario
para predecir el dafio axonal como neuronal en pacientes con estado epiléptico
convulsivo y no convulsivo y es utilizado en la investigacion clinica, encontrando
elevacion de determinadas proteinas como la tau total (T-tau) y la tau fosforilada
(p-tau). Esta descrito en estudios experimentales de cohorte y retrospectivo la alta
mortalidad y dafio neurolégico asociada a la elevacion de esta proteina.

Los posibles biomarcadores han ganado atencién, especialmente aquellos
facilmente medibles en la mayoria de los hospitales, como la proteina C reactiva
(PCR). Recientemente se realiz6 un estudio, donde se busc6 determinar si los
niveles iniciales de PCR estan asociados con la mortalidad hospitalaria y el
resultado del alta funcional en EE, donde se encontré que la actividad convulsiva
en curso aumenta la PCR incluso en ausencia de infecciones entre los pacientes
con EE, niveles iniciales mas altos de PCR podrian correlacionarse con un mayor
tiempo en la EE antes de la presentacion hospitalaria y en consecuencia, con un
mayor riesgo de refractariedad al tratamiento, porque las convulsiones se vuelven
mas dificiles de interrumpir cuanto mas tiempo persisten. ® Tau es una proteina
que se encuentra principalmente en los axones neuronales asociada a los
microtubulos, observando que cuando es dafado éste, es liberado a liquido
cefalorraquideo aumentando sus niveles, encontrandolo en dos isoformas: tau

total y tau fosforilada. ©

Se ha observado en diversos estudios que la proteina t-tau fue el marcador méas
sensible de dafo neuronal, encontrando que solo t-tau se correlaciond con la
duracion de estado epiléptico. Y el estado fosforilado de tau (p-tau) se relacion6
mas con enfermedades neurodegenerativas con enfermedad de Alzheimer,

demencias frontotemporales, entre otras. (19

En diversos estudios realizados se encontraron los niveles de proteina Tau total

como la mediana en 163.1 pg/ml y p-tau 39.6 pg/ml en LCR mediante ELISA.



Tomando como referencias de T-tau mayor de 400pg/ml en paciente mayores de
60 afios considerado anormal y en paciente menores de 60 afios 300pg/ml. )

Por lo tanto, los niveles elevados de tau en el LCR después de una convulsién
podrian marcar un peor prondéstico, y es importante valorar si nos dirige a una
causa identificada.® ElI estado epiléptico refractario requiere farmacos
anestésicos y puede provocar lesion cerebral con alteraciones moleculares y
celulares como inflamacion y lesidon astrogial que podrian inducir secuelas
neuroldgicas y un mayor desarrollo de la epilepsia.®) Ademas de la proteina Tau,
durante el estado epiléptico, ocurren cambios moleculares y celulares: la muerte
neuronal liberando sustancias como la enolasa especifica de neuronas y
neuroinflamacion con produccion de citocinas. La barrera hematoencefélica se
rompe; la albumina puede empeorar el proceso inflamatorio y los leucocitos
pueden ser atraidos. Todos estos procesos dan como resultado gliosis que puede
identificarse mediante andlisis GFAP y S100-B. %

Se han identificado diversos biomarcadores como las interleucinas para estado
epilépticos refractarios principalmente de nuevo inicio y asociado a sindromes
febriles, provocando muerte neuronal produce aumento de citocinas Yy
quimiocinas. encontrando en LCR Y sangre. IL-1B- IL-6 CRP. 1) Describiendo
otros biomarcadores importantes como dafio neuronal en el estado epiléptico
encontramos el aumento de lactato en LCR, si estan altos los niveles nos habla
de mayor mortalidad y morbilidad, la lesibn neuronal aguda por perdida de
proteinas séricas secundarias a la disfuncion de la barrera hematoencefélica

midiéndose con la relacion de LCR de proteinas y la albumina sérica. %

La lesion axonal aguda cuenta con 2 biomarcadores: proteina TAU (proteina
asociada a los microtubulos fosforilados) y polipéptido ligero del neurofilamento
(NFL), encontrando elevacion de ambos en casos de estado epiléptico refractario,
relacionandose con la duracién del EE y secuelas posteriores. Fueron altos los

niveles en pacientes tratados con propofol (induce la fosforilacién del TAU). (1)



Es bien sabido que la pérdida de células, astrogliosis, brotacion y desmielinizacion
ocurren después del estado epiléptico. La presencia de alteraciones de la mielina
en condiciones patolégicas humanas asociadas con convulsiones y epilepsia se
ha informado en estudios en humanos centrados principalmente en imagenes de
resonancia magnética (MRI) y analisis neuropatoldgicos. Con el objetivo de
conocer el uso de biomarcadores para el dafio axonal y neuronal en pacientes

con estado epiléptico convulsivo 12
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio de investigacion de tipo observacional, analitico, prospectivo
y transversal en el Centro Médico Nacional “La Raza” del IMSS en la CMDX, en
un periodo de evaluacion de seis meses (01- enero - 2022 a 30 — julio- 2022).
Incluyendo pacientes mayores de 18 afios, que cumplan criterios de estado
epiléptico convulsivo segun las guias ILAE 2015 (Anexo 3). Se dividieron en tres
grupos segun sus definiciones operativas: estado epiléptico convulsivo (grupo
control), estado epiléptico convulsivo refractario y estado epiléptico convulsivo
superrefractario.

Se tomaron muestras de liquido cefalorraquideo y sangre en las primeras 72
horas después del ingreso hospitalario y después de las convulsiones, una vez
que el paciente se encontraba estable y libre de convulsiones, cumpliendo la
definicion de estado epiléptico convulsivo no refractario, refractario y
superrefractario. Posterior se us6 de la escala de STESS al ingreso hospitalario
ya sea al paciente o familiar segun las condiciones clinicas. El tipo de muestro es

no aleatorio por conveniencia al ser un estudio piloto.

Se recolectaron los datos de los expedientes de los pacientes con el diagndstico
de estado epiléptico convulsivo con la toma de muestra para la determinacion
sanguinea y de liquido cefalorraquideo de proteina tau, tomando en cuenta los
criterios de inclusion, exclusién y no inclusion, por medio de la hoja de
Recoleccion de Datos (Anexo 1), se describié las caracteristicas demogréficas
clinicas y paraclinicas del expediente de cada paciente. que fue procesada en la
unidad de investigacion en enfermedades neuroldgicas del IMSS, realizando una
medicion de la proteina Tau total por medio de Western Blot.

Se realizé un andlisis estadistico descriptivo con medidas de tendencia central
(Media y desviaciones estandar, mediana, rangos, frecuencia y porcentajes),
dependiendo de la distribucion de los datos obtenidos. Derivado de este analisis

descriptivo se realizé una estadistica inferencial multivariada con prueba de

11



comparacion para muestras independientes entre los tres grupos con una prueba
ANOVA tipo Kruskall Wallis. En todos los casos se considero significativa una p =
0 < a 0.05. Asi mismo también se realiz6 una correlacibn de Spearman para
analizar la correlacion entre los niveles séricos de proteina Tau con el liquido
cefalorraquideo y la severidad del estado epiléptico medido por la escala STESS
modificada. (Anexo 2). Los datos registrados se analizaron en el software
estadistico SPSS version 25.0

12



RESULTADOS

Se evaluaron un total de 9 pacientes, de los cuales 3 pacientes (33,3%)
presentaron estado epiléptico convulsivo no refractario, 3 pacientes (33-3%)
refractario y 3 pacientes (33,3%) superrefractario; 5 pacientes eran mujeres y 4
hombres (edad media 41,2 afios). La principal etiologia en el 44,4% de origen
autoinmune; El 33,3% de etiologia estructural y el 22,2% de etiologia metabdlica.
(TABLA 1) En cuanto a las comorbilidades evaluadas, 2 pacientes tenian
antecedentes de epilepsia. (44,4%) con crisis epilépticas tonico-clonicas
generalizadas, 33,3% crisis focales con alteracion de la conciencia, 11,1% crisis
focales sin alteracion del estado de alerta y 11-1% crisis mioclonicas. El principal
ritmo encontrado en el estudio del electroencefalograma estuvo relacionado con la
presencia de actividad delta en un 55,6%. Los niveles de proteina Tau total sérico
y en liquido cefalorraguideo medidos con el método de Western Blot fueron
expresados en decimales a través del valor de densidad integrada (Figura 1). Aqui
tenemos una representacion grafica de los nueve pacientes, con las barras en
negro que corresponde a LCR y las blancas a niveles séricos.

El nivel de absorcién en bandas nos habla de la proteina respecto a su peso
molecular. La mayoria se observa mayor en sangre, solo en el paciente 8 el LCR,

la barra es mas alta.

La comparacion de LCR y suero Tau.t/ALB-VDI/V (medida de albumina de valor
de densidad integrada) de las categorias de estado epiléptico convulsivo no fue
significativa, obteniendo un valor de p = 0,63. Finalmente, la correlacion entre
Tau-t/ALB-VDI/V en LCR y Tau-t/ALB-VDI en suero de los 9 pacientes fue p:
0,516. (TABLA 2).

De igual manera se hizo una correlacién de niveles de proteina tau de liquido
cefalorraquideo y sangre con la escala de severidad de STESS obteniendo
correlaciones inversas y no significativas (TABLA 3).
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TABLA 1. Descripcion de pacientes

Pacientes | Edad Genero | Estado Etiologia IDVIV | IDVIV
Epiléptico Tau- Tau-

t/ALB t/ALB

Niveles

LCR SEéricos
1 65 F No refractario Metabdlico | 0.58 2.20
2 76 F No refractario Estructural | 0.60 3.39
3 59 M No refractario Estructural | 0.75 1.88
4 32 F Superrefractario | Autoinmune | 0.26 1.92
5 36 F Superrefractario | Autoinmune | 0.52 2.82
6 29 F Superrefractario | Estructural | 0.74 2.24
7 21 M Refractario Autoinmune | 0.76 2.45
8 33 M Refractario Metabdlico | 0.75 3.60
9 20 M Refractario Autoinmune | 0.44 1.95

**\/DI/V: valores de densidad integrado. Tau-t: Tau total, ALB: Albumina

FIGURA 1. Resultados de laboratorio sérico y en Liquido Cefalorraquideo.
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TABLA 2. Distribucion del Coeficiente de Correlacion de Spearman,

LCR Tau- Suero Tau-
t/ALB-VDI/V [/ALB-VDI/V
Correlation 1.000 .250
LCR Tau-t/ALB-  Coefficient
VDIV Sig. (2-tailed) . 516
Spearman's N 9 9
rho Correlation .250 1.000
Suero Tau-t/ALB- Coefficient
VDIV Sig. (2-tailed) 516 .
N 9 e

TABLA 3. Distribucion del Coeficiente de Correlacion de Spearman,

Correlacion entre proteina tau en LCR y suero y Escala de STESS

Distribucion del Coeficiente de Correlacion de Spearman, Correlacion entre

proteinatau en LCRy suero y Escala de STESS

Proteina Tau en LCR Y Escala de STESS
Suero
Rho de Spearman -.130 -.077
Valor de p 951 .806

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
** | CR = Liquido cefalorraquideo
** STESS = Ecala de gravedad del estado epiléptico

15



DISCUSION
Nuestros resultados indican que la proteina tau medida no puede contribuir a la
prediccibn de resultados en las primeras etapas de un episodio de estado
epiléptico. Teniendo en cuenta que la muestra es piloto y solo se obtuvieron de
nueve pacientes. Hay literatura limitada sobre el abordaje de especificamente el
resultado de proteina tau y estado epiléptico 19, sin encontrar estudios que hayan
medido la correlacion de proteina tau en suero y liquido cefalorraquideo. Hoy en
dia existen diferentes biomarcadores detectados en liquido cefalorraquideo ya
descritos y aprobados, () con la finalidad de mejorar el prondstico en pacientes

con estados epilépticos.

Estos datos indican que al analizar el grupo no refractario se encontr6 una
correlacion inversa con un coeficiente de correlacién -0.5 en suero, pero la p no
es estadisticamente significativa, y en los grupos de estado epiléptico refractario y
superrefractario encontramos una correlacién positiva entre niveles séricos y de
liquido cefalorraquideo con una p 0.66. Por otra parte, este estudio nos llevé a la
observacion de que la proteina tau se encuentra mas elevada en paciente con
estados epilépticos refractarios y superrefractario en comparacién del grupo
control (no refractarios), teniendo en cuenta que las etiologias que predominaron

fueron las de origen autoinmune.

Muchas de las patologias que pueden conducir a estado epiléptico se acomparfian
de elevacion de la proteina tau en su fase aguda, confiriendo el hallazgo de
niveles altos de proteina tau tipicamente un peor prondstico, como se demostro
en otros articulos (V. Existen estudios de cohorte donde se concluy6é que los
niveles altos de proteina tau en liquido cefalorragquideo se asocian a prondstico.
(910.11) Durante el 2015, un estudio realizado en el hospital NOCSAE en ltalia,
donde el corte de pacientes fue de 28 en estado epiléptico convulsivo, en un
periodo de 7 afios, observaron niveles elevado de proteina tau en liquido
cefalorraquideo, sin hacer correlacién con niveles séricos ni con la duracion del
estado epiléptico V. Smith y cols, en el 2019 concluyeron en un estudio de
cohorte que también puede estar asociado el aumento de proteina tau con la
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epileptogenicidad ya que tiene una participacion con la hiperexcitabilidad, y
observaron que es importante ver el tiempo ya que influye para el acumulo de
proteina tau.® En Finlandia en el afio 2009, realizaron una correlacién de Pearson
de proteina tau total y fosforilada en pacientes con estados epilépticos, y
concluyeron elevacion de esta proteina en el liquido cefalorraquideo en el
contexto de diferentes etiologias.(® Sin embargo, en nuestros modelos, no
encontramos evidencia del impacto de la proteina tau en liquido cefalorraquideo y
niveles séricos. En la mayoria de los estudios fue realizado con diferentes
meétodos de laboratorios predominando el método ELISA, Nuestro estudio es el
primero a nivel mundial realizado un método de Western Blot dando resultado

expresado en valor de densidad integrada en relacién con la albimina.

De acuerdo Madzar D y coautores los niveles altos iniciales de proteina c reactiva
se asocian con un peor resultado en estado epiléptico, después del ajuste por
predictores de resultado bien establecidos como la escala de STESS ®). No existe
un estudio mexicano con evaluaciones de biomarcadores prondsticos en relacion
con las escalas pronosticas. En nuestro estudio no hubo correlacion entre los
niveles de proteina tau y la escala de mortalidad STESS, y la muestra no formaba
parte de un modelo de regresion multivariado, lo que limita la comparabilidad con

nuestros hallazgos.

Las limitaciones de nuestro estudio fue el disefio observacional de un solo centro.
De igual manera el tiempo de evaluacién en el periodo de 6 meses ya que los
pacientes son referidos de manera tardia para la evaluacion de la proteina tau el
liquido cefalorraquideo y suero. Con respecto al tiempo de inicio del estado
epiléptico, no podemos descartar con certeza que hubo individuos con estado
prolongado no detectado antes de la presentacion en el hospital que se incluyeron
erroneamente en la poblacion de estudio, lo que puede haber afectado los
hallazgos de nuestro estudio. Al igual que no hubo informacion sobre el tiempo

gue influye para el acimulo de proteina tau.
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CONCLUSIONES
En este estudio encontramos que en pacientes con estado epiléptico convulsivo
refractario y superrefractario, los niveles de proteina tau en liquido cefalorraquideo
y suero se elevan en diferentes etiologias en comparacion con sujetos sanos, sin
embargo, nuestros hallazgos no mostraron correlacion que represente a la

proteina tau como biomarcador establecido de dafio neuronal.

En conclusion, el disefio del estudio es limitado y no permite establecer
decisiones terapéuticas ni prondsticas. Creemos que nuestros resultados
preliminares exhortan a la ampliacion de la muestra ameritando mayores estudios

tanto con fines clinicos como de investigacion.
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ANEXOS 1. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre: NSS: Folio:

Edad: _ Género: H ( ) M () Inicio de Sintomas: Fecha de Ingreso:
Historial previo de diagndstico de epilepsia:
NUmero Hospitalizaciones:

Fecha de Diagndstico Clinico: _ Fecha de Diagndéstico Definitivo:

Sl (1) NO (2)

Comorbilidades:

. Diabetes Mellitus ( )

. Hipertension: ( )

. Enf. Renal Cronica ()
.EVC ()

. Dislipidemia: ( )

. Tumores cerebrales: ( )

. Infecciones cerebrales ( )
. Otros:

O~NO T WN P

Manifestacion inicial:

A. Trastornos Psiquiatricos
. Psicosis: ()

. Agresividad: ( )

. Alucinaciones: ( )

. Agitacién psicomotora: ( )
. Depresion: ()

. Paranoia: ()

. Déficit de Atencidn: ()

. Miedo: ()

. Desorientacion: ()

10. Errores del juicio: ( )

11. Cambios de personalidad: ( )
12. Otro:

OCooO~NOOUITh~WDNPE

B. Crisis convulsiva

1. Estatus epiléptico: ( )

2. Crisis focales con alteracion del estado de alerta: ( )
3. Crisis focales sin alteracion del estado de alerta: ( )
4. Crisis generalizadas: ( )

5. Otras:

C. Alteracion del estado de alerta
1. Letargo: ( )

2. Estupor: ()

3. Coma: ()



4. Otros:

D. Alteraciones cognitivas o de la memoria
. Deterioro cognitivo: ( )

. Amnesia retrégrada: ( )

. Alteraciones de memoria de trabajo: ( )

. Otros:

A OWNBEF

. Trastornos del lenguaje
. Afasia: ()

. Disartria: ( )

. Anomia: ( )

. Otros:

A OWNFEPT

EEG:

. Brote supresion: ()

. Actividad lenta difusa: ( )

. Actividad lenta focal: ( )

. Actividad epileptiforme: ( )

. Actividad Beta Excesiva: ( )

. Delta Brush Extreme: ( )

. Actividad delta ritmica generalizada: ( )
. Onda Punta lenta: ( )

.Otros:

O~NO O~ WNEFO

LCR:

. Pleocitosis: ()

. Hiperproteinorraquia: ( )
. Aspecto: ()

. Proteinas totales: ( )

. Glucosa: ()

. Cloro: ()

.LDH: ()

. Celularidad: ()

10. Eritrocitos: ( )

11. Polimorfonucleares: ( )
12. Mononucleares: ()

13. Proteina TAU

OCOoO~NO OIS DNPE

Sangre:

1.- Proteina TAU

Fecha de mejoria clinica: Requirié Hospitalizacion en UCI:
() Dias de estancia en UCI:

Seguimiento: __ Dias Hospitalizacion:

Mortalidad: ( ). Causa de Defuncién:

Otras alteraciones bioguimicas significativas:
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ANEXO 2. ESCALA PRONOSTICA DE ESTADO EPILEPTICO

Variables STESS
Nivel de . Alerta o somnoliento/ confuso 0
conciencia . Estuporoso o en coma 1
Peor tipo de . Parcial simple, parcial compleja, ausencia 0
crisis mioclonica 1

. Crisis convulsiva generalizada 2

. No convulsiva en coma
Edad . <65 afos 0

. = 65 anos 2
Historia de . Si 0
Crisis previas . No 1
Total 0-6

Interpretacion: 0-3 Prondstico favorable, 4-6 Prondstico desfavorable.

ANEXO 3. LIGA DE LA GUIA ILAE

Se agrega ultima guia de la ILAE de 2015, encontrando las definiciones y

clasificaciones actuales de estatus epiléptico.

International League Against Epilepsy (ILAE) 2015/ DOI: 10.1111/epi.13121
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