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CARACTERISTICAS DEL EEG ASOCIADAS A PRONOSTICO DEL
ESTADO EPILEPTICO REFRACTARIO

1. INTRODUCCION,

El estado epiléptico (EE) es considerado la forma mas extrema de crisis epiléptica’. Es una
emergencia neuroldgica comin que requiere un tratamiento rapido para disminuir la morbilidad y
mortalidad®.

El estado epiléptico refractario (EER) ocurre en el 9% a 43% de todos los casos de estado
epiléptico’.

El mejor y més adecuado manejo y tratamiento sigue en evolucion y aun hay algunas
cuestionantes. Actualmente sigue en controversia determinar el patron del Electroencefalograma
(EEG) durante el tratamiento del estado epiléptico refractario con TIVA.

En este contexto es importante determinar las caracteristicas del EEG asociados a tratamiento

exitoso para mejorar la sobrevida de los pacientes.

2. ANTECEDENTES.
Estudios previos han identificado que no hay asociacion entre las caracteristicas del EEG y el
resultado del tratamiento’.
Se han realizado pocos estudios sobre el tratamiento en el EER y menos ain sobre las

caracteristicas del EEG asociados a éste. Aun continta siendo un tema de controversia.

3. JUSTIFICACION.

Se ha identificado una asociacion entre el tratamiento con Anestesia Total Intravenosa Total
Intravenous Anesthesia (TIVA) y resultados desfavorables y complicaciones. De ahi que es
preciso monitorizarlo mediante el EEG de forma adecuada y determinar cuando iniciar, coémo y
cuadndo finalizar.

El estado epiléptico es una emergencia médica con una alta mortalidad, de la cual existe
controversia en el tratamiento y en las caracteristicas electroencefalograficas durante el mismo.
Por lo anterior, es necesario generar evidencia sobre las caracteristicas electroencefalograficas

que se asocian a un tratamiento exitoso del mismo y mejor pronostico.



4. MARCO TEORICO.

El Estado Epiléptico (SE), de acuerdo a la liga internacional contra la epilepsia (ILAE) n el 2015,
se define como una condicion debida a la falla de los mecanismos responsables de la terminacion
de crisis produciendo crisis prolongadas ademds de consecuencias tales como dafio y muerte
neuronal, con un tiempo mads alla de la actividad epiléptica continua (t1) y del tiempo requerido
para presentar consecuencias a largo plazo (t2), tiempos que estaran en relacion directa con el
subtipo de estado epiléptico, es decir, para un ES toénico-clonico tl es de 5 minutos y t2 30
minutos, mientras que para el SE focal con alteracion del estado de alerta es de 10 y méas de 60
minutos respectivamente’,

Otra forma en la que se define es como un estado clinico y/o eléctrico de crisis continuas o
recurrentes sin recuperaciéon funcional interictal®. Otra forma de estado epiléptico es el SE no
convulsivo mismo que se define como “cambio en el comportamiento asociado a descargas
epilépticas continuas en el EEG” ",

El Estado Epiléptico Refractario (EER) es actividad epiléptica continua no controlada por
farmacos de primera linea y farmacos de segunda linea. El Estado Epiléptico Super Refractario
(EESR) se define como el estado epiléptico no controlado por agentes de tercera linea. Otra
definicion indica que el EESR existe si el estado epiléptico continua por 24 horas o mas después

.. ., ;. 2
de la administracion de anestésicos”.

Epidemiologia.

El estado epiléptico es una emergencia neuroldgica que cuenta con una incidencia variable de
acuerdo al lugar estudiado siendo de 9.9 a 17.1/100 000 en Europa y 18.1 a 41/100 000 en
Estados Unidos® y en promedio de 6 a 41 por cada 100 000 habitantes’; siendo mas frecuente en
los extremos de la vida, con una mortalidad que va de 3 a 40%, en el caso de estado epiléptico
convulsivo®.

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar estado epiléptico se encuentra EEG focal, crisis
parcial secundariamente generalizada/crisis focales que evolucionan a crisis convulsivas

bilaterales, primera crisis y anormalidades generalizadas en la neuro-imagen’.



Clasificacion y etiologia del Estado Epiléptico.

La forma de clasificar el estado epiléptico ha ido cambiando al pasar de los afios desde 1962
cuando se realizd la primera clasificacion del estado epiléptico, 1970 donde se divide en 3 tipos:
parcial, generalizado y unilateral y es para 1977 cuando se incorpora a la clasificacion el estado
epiléptico no convulsivo, sufriendo su ultima modificacion en el 2006 por el Dr. Engel, misma

. ., 4
que se muestra a continuacion .

Tabla 1. Clasificacién Semioldgica del Estado Epiléptico®.

Clasificacion Semiolégica del Estado Epiléptico, ILAE, Engel y Cols.

1) Epilepsia Parcial Continua (EPC)
a. En el Sindrome de Rasmussen
b. En lesiones Focales
c. En trastornos congénitos del metabolismo
2) Estado Epiléptico de Area motora suplementaria
3) Aura Continua
4) Estado Epiléptico Focal Discognitivo (Psicomotor, Parcial Complejo)
a. Mesial Temporal
b. Neocortical
5) Estado Epiléptico Ténico-Clonico
6) Estado Epiléptico de Ausencias
a. Estado Epiléptico de ausencias tipicas y atipicas
b. Estado Epiléptico de ausencias mioclonicas
7) Estado Epiléptico Mioclénico
8) Estado Epiléptico Tonico
9) Estado Epiléptico Sutil

Desde el punto de vista etiologico podemos dividir a aquellos pacientes que ya se conocian con
epilepsia donde el principal factor para el desarrollo del estado es la suspension de farmacos
antiepilépticos y de aquellos pacientes donde no se conocian con este diagnostico en donde las
causas las podemos dividir de acuerdo al grupo etario. En los siguientes cuadros se especifican

4
las causas":



Tabla 2. Causas del Estado Epiléptico en enfermos con diagnéstico de Epilepsia®.

Causas mas frecuentes del estado epiléptico en enfermos con diagnéstico de

Epilepsia

Suspension de drogas antiepilépticas

Interaccion farmacologica con antiepilépticos

Enfermedades Intercurrentes

Deprivacion del suefio

Ingesta de alcohol o estimulantes del SNC

Trauma craneoencefalico

Desequilibrio hidroelectrolitico

Hipoglucemia

Tabla 3. Causas del Estado Epiléptico de acuerdo a grupo etario”.

‘ Causas mas frecuentes del estado epiléptico de acuerdo con el grupo etario

Nifos Trauma Obstétrico

Trauma Craneoencefalico

Trastornos hidroelectroliticos

Hipoglucemia

Enfermedades por almacenamiento

Neuroinfeccion

Adultos Suspension de tratamiento antiepiléptico

Supresion alcohoélica

Toxicos

Trauma Craneoencefalico

Enfermedad Vascular Cerebral

Neuroinfeccion

Ancianos Enfermedad vascular cerebral

Farmacos

Tumores del Sistema Nervioso Central

Trauma craneoencefalico




Toxicos
Desequilibrio hidroelectrolitico

Neuroinfeccion

Otras formas de estado epiléptico son el SE refractario el cual se caracteriza por persistencia de
crisis continuas a pesar del manejo con 2 firmacos antiepilépticos y que tiene una duracién de
mas de 60 minutos. Por otro lado, estd el SE super-refractario mismo que se caracteriza por

. , . . , 4
continuar a pesar de 24hrs con anestésicos generalizas y que recurre cuando éstos se suspenden .

Fisiopatologia.

La epilepsia surge como resultado de un desequilibrio entre los mecanismos inhibitorios y
excitatorios favoreciendo estos ultimos provocando una despolarizacion exagerada de un grupo
neuronal’.

Dentro de los mecanismos inhibitorios implicados se encuentran los gabaérgicos al encontrarse
una disfuncioén de los receptores GABA tanto A (implicados con canales de cloro) como B (los
cuales se asocian a canales de potasio),” y dentro de los excitadores se encuentra tanto el
glutamato como los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)®. Un circuito en el que se ha
demostrado una disfuncion causal de epilepsia es el circuito talamocortical implicando 3
poblaciones neuronales, a decir: neuronas de relevo talamico, neuronas talamico-reticulares y
neuronas cortico-piramidales, cuya precisa anormalidad no ha sido bien dilucidada’. Asi mismo
se han encontrado mutaciones en canales idnicos especificamente canales de sodio y potasio lo
que lleva a un aumento del paso de estos iones con la subsecuente hiperexcitabilidad®.

En cuanto al estado epiléptico no estd bien establecido como es que los mecanismos que
normalmente detienen una crisis fallan; algo que se ha observado es que los pacientes que
presentan esta patologia normalmente fueron expuestos a una agresion neuroldgica aguda que, si
bien por si misma no desencadena el estado epiléptico, si puede contribuir a la falla de los
mecanismos compensatorios llevando a un desequilibrio entre la excitabilidad y la inhibicion

neuronal’.



Clinica.

Desde el punto de vista clinico podemos diferenciar 4 tipos fundamentales de estado epiléptico:
parcial y generalizado convulsivos, asi como parcial y generalizado no convulsivos, que pueden
evolucionar cualquiera de ellos al llamado estado epiléptico sutil.

SE Parcial Convulsivo: éste puede cursar con sintomas motores o somatosensoriales,
autondémicos o psiquicos localizados. Este puede estar originado del l6bulo temporal o de
estructuras limbicas, por lo que se llegan a presentar con automatismos y mirada fija, asi como
manifestaciones autonomicas (como sensacion de disconfort epigastrico).

SE Generalizado Convulsivo: inicia con pérdida de conciencia, seguida de una fase tonica de
rigidez global y posteriormente fase clonica de movimientos repetitivos, sincronicos. En este
grupo entran el SE generalizado tdnico clonico en donde la fase tonico-clonica puede durar de 30
a 60 minutos, pudiendo quedar posteriormente ligeros movimientos oculares o faciales;
mioclonico el cual cursa con movimientos musculares rapidos focales o generalizados’.

SE Parcial o Generalizado No Convulsivo: el ES no convulsivo suele aparecer al inicio de
encefalopatias metabolicas graves o con lesiones estructurales, o desarrollarse a partir de un

estado epiléptico convulsivo no tratado o no controlado’.

Diagnéstico.

En el abordaje diagnodstico se pueden llevar a cabo varias pruebas tales como puncion lumbar, asi
como estudios de imagen (tomografia computada y/o resonancia magnética) sin embargo el pilar
de éste es la clinica y el electroencefalograma; en la SE lo hallazgos electroencefalograficos son
puntas, ondas agudas, complejos punta-onda lenta repetitivos sin presentar atenuacion postictal,
mismas que podran aparecer de forma difusa o lateralizada (descargas epileptiformes periodicas

lateralizadas)’.

Tratamiento.

Partiendo del precepto que “el tiempo es cerebro” el tratamiento del estado epiléptico sea
convulsivo o no convulsivo debe de iniciarse de rapidamente y a dosis utiles, siguiendo
algoritmos ya establecidos los cuales estan divididos en 2 momentos que se mencionan a

continuacion;



Etapa prehospitalaria (Primera linea): Lorazepam 2mg intravenoso (IV) o diazepam 5mg IV o
midazolam 5-10mg intramuscular (IM), pudiendo repetir la dosis si la crisis dura mas de 4
minutos.

Etapa hospitalaria (Segunda linea): al ingreso se debe dar el manejo inicial de ABC manteniendo
la via aérea, dar soporte hemodindmico, obtener acceso venoso con solucidén isotdnica y
administrar 100mg de tiamina + solucion glucosada, obtencion de laboratorios bésicos (quimica
sanguinea, pruebas de funcionamiento hepatico, gasometria arterial) asi como un EEG.

Iniciar manejo con Lorazepam 0.1 a 0.15mg/kg IV en infusion a 1-2mg/min o diazepam 0.2 a
0.3mg/kg a 2-5mg/min aunado a fenitoina con dosis de carga de 20mg/kg IV a una velocidad de
infusion no mayor de 50mg/min; teniendo como otras opciones de manejo el acido valproico 25-
30mg/kg IV a una velocidad de infusion de hasta 3mg/kg/min, levetiracetam 20 a 60mg/kg IV en
60 minutos (velocidad de infusion 2-5mg/kg/min) o lacosamida 50 a 200mg IV a 15-80mg/min
con dosis de mantenimiento de 400 a 600mg/dia.

Si a pesar del tratamiento antes mencionado las crisis persisten se debe iniciar manejo con
anestésicos eligiendo en primer lugar midazolam con una dosis de carga de 0.2mg/kg IV y
posteriormente 0.2 a 0.6mg/kg/hr. o Propofol con dosis de carga de 1-2mg/kg IV con dosis de
mantenimiento de 2-4mg/kg/hr. con dosis maxima de 15mg/kg/hr.

En la siguiente grafica se resume el tratamiento:

Estadio 1: Estadio 1 (Primera linea): ESTATUS EPILEPTICO TEMPRANO
0-30° Tratar con BZD: Lorazepam bolo IV, Midazolam bolo, Diazepam Bolo IV o rectal

Estadio 2: Estadio 2 (Segunda linea): ESTATUS EPILEPTICO ESTABLECIDO:

30-120° Tratar con FAE's Bolo IV: Fenitoina, Fenobarbital o Acido Valproéico
Estadio 3: Estadio 3: ESTATUS EPILEPTICO REFRACTARIO:

>120° Tratar con anestesia general: midazolam, Propofol, tiopental/pentobarbital

Y
Estadio 4: Estadio 3: ESTATUS EPILEPTICO SUPER-REFRACTARIO:
>24 horas Continuo o recurrente a pesar del tratamiento con anestesia general durante 24
horas o mas
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Figura 1. Etapas del tratamiento del SE. Si el tratamiento en el estadio 1 no es efectivo
después de los primeros 30 minutos se pasa al tratamiento de la etapa 2 y si a las 2 horas es
inefectivo, se pasa al estadio 3, cuyo tratamiento se basa en la administracién de anestesia
general. El SE que no responde a esta etapa o recurre 24 horas iniciado el tratamiento

anestésico se lo considera SE super refractario

El objetivo del tratamiento con TIVA es detener el Estado Epiléptico Refractario, pero la
profundidad de la anestesia se desconoce. Las guias indican que se debe titular mediante el EEG
para lograr un patrén de brote-supresion (el EEG de los pacientes tiene un patrén discontinuo,
con brotes de actividad separados de supresiones). Un intervalo de periodo de interbrote
recomendado es de 10 segundos por 24 horas, otros estudios recomiendan un intervalo interbrote
mayor a 5 segundos. Sin embargo no hay una asociacion identificada entre un intervalo interbrote

especifico y el resultado”.

Figura 2. Patrén Brote-Supresion en el EEG.
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Prondstico.

El estado epiléptico en general tiene una mortalidad del 10 al 20% aumentando en el caso de
refractariedad en donde alcanza hasta el 43%’, teniendo peor prondstico aquellos casos en donde
exista una causa distinta a la epilepsia.

Para el caso del estado epiléptico no convulsivo en general de considera una mortalidad mayor
que varia de entre el 18 al 52%'®, mientras que para el convulsivo va desde el 3 hasta el 40%.’
Existe una escala para la evaluacion de pacientes con estado epiléptico llamada STESS (Status
Epilepticus Severity Score) tiene 4 variables (clinicas, demograficas y antecedentes) con un valor
predictivo negativo (VPN) del 100%, un valor predictivo positivo de 37% (VPP), Sensibilidad
(Se) del 100% y Especificidad (Es) del 64%'".

Tabla 4. Escala pronostica STESS (2016)

Variable Puntaje
Estado de conciencia 0
Alerta o somnoliento/confuso 1
Estupor o coma
Tipo de crisis 0
Parciales 1
Convulsivas generalizadas 2
SE no convulsivo
Edad (afos) 0
<65 anos 2
>65 anos
Historia de crisis (Epilepsia) 0
Si 1
No
Total 0-6

12



5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Pregunta de Investigacion:
(Cudles son las caracteristicas del Electroencefalograma asociadas a prondstico del Estado

Epiléptico Refractario?

6. HIPOTESIS.
Hipotesis Nula:
No existen caracteristicas del Electroencefalograma que se asocian a pronodstico del Estado

Epiléptico Refractario.

Hipotesis Alternativa:
Existen caracteristicas del Electroencefalograma que se asocian a pronostico del Estado

Epiléptico Refractario.

7. OBJETIVOS.
a. Objetivo General.
- Determinar las caracteristicas del Electroencefalograma asociadas a prondstico del

Estado Epiléptico Refractario.

b. Objetivos Especificos.

- Describir las caracteristicas de brote y supresion durante el tratamiento del Estado
Epiléptico Refractario.

- Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con Estado
Epiléptico Refractario.

- Evaluar el pronostico de los pacientes mediante la escala del STESS (Status
Epilepticus Severity Score).

- Identificar otros factores que puedan influir sobre el tratamiento en el Estado

Epiléptico Refractario.

8. METODOLOGIA.

a) Disefio del estudio: Cohorte con recoleccion retrospectiva de datos.

13



b)

d)

e)

Escenario: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”
(INCMNSZ), el cual es una institucion hospitalaria académica que corresponde al
tercer nivel de atencion dentro del sistema nacional de salud de México.
Poblacion: Se han incluido 41 pacientes con el diagnostico de EER en el periodo de
tiempo comprendido entre los afios de 2009 — 2019.
- Criterios de inclusion:

o Pacientes con diagnodstico de EER durante el periodo de estudio.

o Pacientes que recibieron TIVA durante el tratamiento.
- Criterios de exclusion:

o Pacientes con diagndstico de EER por encefalopatia hipoxico — isquémica

secundario a un paro cardiorrespiratorio.

o Pacientes con diagndstico de Estado Epiléptico Parcial.

o Pacientes con registros de EEG incompletos.
Métodos: Se realizd revision directa de los expedientes clinicos existentes en el
archivo clinico del INCMNSZ que correspondieron a los pacientes con diagnostico de
EER y sus registros de EEG durante el tratamiento, en el periodo comprendido desde
Enero de 2009 a Diciembre de 2019. La definicién operativa empleada de estado
epiléptico correspondié a la condicion caracterizada por la presencia de actividad
epiléptica clinica y/o electrografica con duraciéon > 5 minutos o como la presencia de
actividad epiléptica recurrente sin recuperacion del estado de consciencia (retorno al
estado basal del paciente) entre las crisis. Para el caso del estado epiléptico, no
convulsivo fue definido como la condicién caracterizada por actividad clinica no
convulsiva y/o electrografica que resultdé en manifestaciones clinicas no convulsivas.
Se incluyeron los subtipos de estado epiléptico de estos 2 grupos generales vigentes
en la clasificacion de la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) en este rubro.
La definicion de Estado epiléptico refractario consistié en el estado epiléptico que no
respondid a la administracion de una benzodiacepina mas un farmaco antiepiléptico de
primera linea.
Variables de estudio:
- Edad.

- Antecedente previo de epilepsia.

14



Tipo de crisis epiléptica.

Estado de consciencia.

Estas variables se utilizaron para calcular la escala prondstica STESS que mide el

riesgo de mortalidad. Asi como también las comorbilidades, complicaciones y

mortalidad de los pacientes.

Se recopilaron las siguientes caracteristicas del EEG durante el tratamiento:

Duracion de los brotes.
Duracion de las supresiones (intervalo interbrote).
Relacion brote/supresion.

Presencia de actividad epileptiforme en los brotes.

También se tomaron en cuenta variables como: los medicamentos utilizados, la

duracion del tratamiento con TIVA para brote-supresion y la etiologia del Estado

Epiléptico. La etiologia del EE se clasifico segiin la definicion de la ILAE como

sintomadtica aguda, sintomdatica remota, progresiva o desconocida.

f) Anadlisis estadistico: Se empled el sistema estadistico SPSS 25.0.

9. RESULTADOS.

Se incluyeron 41 pacientes con el diagnodstico de estado epiléptico en el periodo de tiempo de

interés. De estos 33 fueron pacientes mujeres (80.5%) y 9 hombres (19.5%). La edad promedio

de los pacientes fue 47.26 £+ 19.6 afos.

El resto de las caracteristicas clinicas se resumen en la Tabla 1.

Tabla 5. Caracteristicas clinicas.

Caracteristica Numero de casos totales (n = 41)

Sexo (%)

Hombre 8(19.5)

Mujer 33 (80.5)
Edad (media + DE) 4726 +19.6
Etiologia del estado epiléptico (%)

Sintomatica aguda 22 (53.6)

Remota 6 (14.6)
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Progresiva 6 (14.6)

Desconocida 9(21.9)
Antrecedente de Epilepsia (%)

Epilepsia previa 11 (26.8)

Sin epilepsia 30(73.2)
STESS al diagnostico (mediana) 2.43(0—-06)
Duracion del episodio de estado epiléptico (mediana) 3.24(1-19)
Duracién de la estancia hospitalaria (mediana) 13 (1-119)
Mortalidad

Sobrevivientes 28 (68.3)

Defunciones 13 (31.7)

En lo que respecta a la etiologia del estado epiléptico, destacamos que el 73.2% de los pacientes

no contaban con el antecedente de epilepsia. Las causas predominantes fueron las sintomaticas

agudas (53.6%), siendo las mas frecuentes la neuroinfeccion (12.2%) y multifactorial (12.2%), a

estas causas se siguieron por orden de frecuencia la causa desconocida (21.9%), remota (14.6%)

y progresiva (14.6%).

Tabla 6. Etiologia de los pacientes con Estado Epiléptico Refractario.

Etiologia Numero de casos totales (n = 41)
Sintomatica aguda (%) 22 (53.6)
Cerebrovascular 3(7.3)
Neuroinfeccion 5(12.2)
Sepsis 2(4.9)
Toxica 2(4.9)
Metabolica 2(4.9)
Autoinmune 3(7.3)
Multifactorial 5(12.2)
Remota 6 (14.6)
Cerebrovascular cronico 9(21.9)
Trauma Craneo Encefalico 0(0)
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Progresiva 6 (14.6)
Tumor 4(9.7)
Estructural 2(4.9)

Desconocida 9(21.9)

Con respecto al tratamiento médico empleado seglin las guias, en el tratamiento de primera linea

con Benzodiacepinas fue de un 92.7% y en el 7.3% de los pacientes no se administrd tratamiento.

En el tratamiento de segunda linea el farmaco antiepiléptico (FAE) maés utilizado fue la Fenitoia

(63.4%), en el 56.9% de los pacientes se administré un segundo FAE, en el 19.4% un tercer FAE

y en el 2.4% un cuarto FAE.

Tabla 7. Tratamiento Farmacologico empleado.

Tratamiento Farmacologico

Numero de casos totales (n = 41)

Tratamiento de primera linea (%)

Benzodiacepina de 1° linea 38 (92.7)
No administrado 3(7.3)
Tratamiento de segunda linea (%)
Féarmaco antiepiléptico inicial
Fenitoina 26 (63.4)
Levetiracetam 14 (34.1)
Lacosamida 1(2.4)
2° farmaco antiepiléptico
Ninguno 18 (43.9)
Levetiracetam 9(21.9)
Acido valproico 8 (19.5)
Lacosamida 4(9.7)
Topiramato 1(2.4)
Vigabatrina 1 (2.4)
3° farmaco antiepiléptico
Ninguno 33 (80.0)
Acido valproico 2(4.9)
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Lacosamida 4(9.7)

Topiramato 1(2.4)

Carbamazepina 1(2.4)
4° farmaco antiepiléptico

Ninguno 40 (97.6)

Clobazam 1(2.4)
Féarmacos antiepilépticos empleados (mediana) 2 (0-4)

En el tratamiento de tercera linea con TIVA el anestésico inicial mas utilizado fue el Midazolam

(80.6%) seguido del Propofol con 19.5%, en el 58.5% de los pacientes se utiliz6 un segundo

anestésico en su mayoria Propofol (53.6%), en el 9.7% se utilizé Tiopental como tercer farmaco

y Ketamina como cuarto fairmaco en un 4.9%.

Tabla 8. Tratamiento farmacologico con TIVA.

Tratamiento con TIVA

Numero de casos totales (n = 41)

Anestésico intravenoso inicial

Midazolam 33 (80.6)

Propofol 8 (19.5)
2° anestésico intravenoso

Ninguno 17 (41.5)

Propofol 22 (53.6)

Tiopental 2(4.9)
3° anestésico intravenoso

Ninguno 37 (90.2)

Tiopental 4(9.7)
4° anestésico intravenoso

Ninguno 39 (95.1)

Ketamina 2(4.9)
Féarmacos anestésicos empleados (mediana) 1(0-4)
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Se realiz6 la escala de STESS para determinar el prondstico en nuestros pacientes mediante
criterios demograficos, antecedentes y clinicos. Observamos que la mayoria de los pacientes tuvo

un STESS favorable 61%, mientras que el 39% tuvo un puntaje de STESS desfavorable.

Tabla 9. STESS

STESS Numero de casos totales (n = 41)
STESS favorable (0-2) 25 (61)
STESS desfavorable (>=3) 16 (39)

Respecto a las caracteristicas de brote-supresion del EEG como objetivo de tratamiento, se
tuvieron diferentes valores, pero por el tamafio de la poblacidon y para incrementar el grado de
confianza se agrup6 a los pacientes en 2 categorias para cada caso: para brote > 5 segundos y
entre 0 a 5 segundos y para supresion > 5 segundos y entre 0 a 5 segundos. Observamos que la
Sobrevida fue mayor en el grupo de Brote > 5 segundos (p=0.09) y en el grupo de supresion de 0-

5 segundos (p=0.60).

Figura 1. Curva de Kaplan-Meier de Sobrevida en el Grupo de Brote > 5 segundos y el Grupo de
Brote de 0-5 segundos.
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Figura 2. Curva de Kaplan-Meier de Sobrevida en el Grupo de Supresion > 5 segundos y el

Grupo de Supresion de 0-5 segundos.
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10. DISCUSION.
Con respecto a las caracteristicas demograficas de la poblacion estudiada, se encontrd que el sexo
y la edad difieren a lo reportado en estudios epidemiologicos de otros paises; puesto que la
mayoria fueron mujeres y con un promedio de edad menor a las cohortes de otros estudios.
También observamos que las caracteristicas clinicas de los pacientes son similares a la cohorte
del primer estudio de descripcion y validacion clinica predominante y el antecedente del
diagnéstico de epilepsia.
Destacamos que la mortalidad de los pacientes con estado epiléptico refractario encontrada en
nuestra poblacion fue de 31.7%, la cual es superior a la reportada a nivel internacional del 20%
en promedio, asi como también la tasa de mortalidad hospitalaria reportada en pacientes con EER
estd entre 23 a 61% y a 3 meses del 29%.
En el presente estudio, la mayor proporcion de casos se atribuyeron a una etiologia sintomatica
aguda, lo cual concuerda con lo reportado en la literatura internacional que es alrededor del 40-

50% de casos en esta categoria.
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El tratamiento de primera linea con Benzodiacepinas fue de un 92.7% y tratamiento de segunda
linea principalmente con Fenitoina seguido del Levetiracetam en nuestra poblacion. El
tratamiento con TIVA fue principalmente con Midazolam como anestésico inicial seguido de
Propofol.

Se realizé la escala de STESS para determinar el prondstico en nuestros pacientes mediante
criterios demograficos, antecedentes y clinicos. Se observas que la mayoria de los pacientes tuvo
un STESS favorable 61%, mientras que el 39% tuvo un puntaje de STESS desfavorable.

Con respecto a las caracteristicas de brote-supresion del EEG como objetivo de tratamiento, se
tuvieron diferentes valores, pero por el tamafio de la poblacidon y para incrementar el grado de
confianza se agrup6 a los pacientes en 2 categorias para cada caso: para brote > 5 segundos y
entre 0 a 5 segundos y para supresion > 5 segundos y entre 0 a 5 segundos. Observamos que la
Sobrevida fue mayor en el grupo de Brote > 5 segundos (p=0.09) y en el grupo de supresion de 0-
5 segundos (p=0.60). Sin embargo el valor de p no fue estadisticamente significativo, lo cual
demuestra que no hay asociacion con el pronostico dividiendo en estas categorias a nuestra

poblacion estudiada.

11. CONCLUSIONES.

* El sexo femenino fue predominante en nuestra poblacion de estudio y el promedio de
edad fue menor con respecto a otros estudios.

* Lamortalidad fue de 31.7%, mayor al 20% reportada a nivel internacional.

* Encontramos que mas del 70% de nuestros pacientes no tenian antecedentes de epilepsia.

* La etiologia mas frecuente fue la sintomatica aguda.

* El tratamiento de primera linea con Benzodiacepinas se efectud en un 92.7% y de sgunda
linea fue mas frecuente la Fenitoina en nuestra poblacion.

* Con respecto al tratamiento con TIVA en su mayoria se inicidé con Midazolam seguido de
Propofol.

* Se encontré6 como factor independiente para muerte el puntaje de STESS, el cual
considera variables demograficas, clinicas y antecedentes.

* En el presente estudio no hubo asociacion entre el intervalo de brote y el prondstico.

* Tampoco hubo asociacion entre el intervalo de supresion y el prondstico.
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* Se observo en 2 pacientes con trazado isoeléctrico en el EEG mejor prondstico, sin

embargo es una poblacion muy pequeia que no podria considerarse significativa.

12. RECOMENDACIONES.

¢ Realizar un estudio multicéntrico, que abarque a mas centros y pacientes para mejorar el
grado de confianza.

* Desarrollar un protocolo de estudio prospectivo para determinar el pronodstico en
pacientes con Estado Epiléptico Refractario con un Electroencefalograma con un trazado

1soeléctrico durante el tratamiento.
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