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Estado de mal epiléptico

Introduccion

El diagnostico y manejo del Estado
de mal epiléptico (EME) es de mucha
importancia, ya que éste es un trastorno
que potencialmente puede afectar la
vida. Se puede presentar como una
manifestaciéon mas de una epilepsia
en 5-12% de los casos, ocurriendo al
menos una vez en cerca de 20% de las
personas que padecen epilepsia.

En Colombia no se tienen datos
definidos de su prevaléncia e inci-
dencia; en los Estados Unidos de Amé-
rica puede afectar entre 60.000 a
160.000 personas por ano, significando
un aumento de costos por asistencia a
urgencias, hospitalizacidn y atencion en
la Unidad de Cuidado Intensivo (UCI).

En la definicion del prondstico del
EME es importante la atencién temprana
que ojala debe ser desde el hogar mismo
del paciente, por lo que es definitivo
instruir a la familia o personas cercanas
al paciente, en su vivienda, sitio de
estudio o trabajo, asi como al personal
paramédico para un pronto y adecuado
tratamiento desde el comienzo mismo
de la dolencia. El estudio del EME
es un tema muy amplio en cuanto a
su diagnéstico clinico y paraclinico,
fisiopatologia y tratamiento. En este
capitulo se hara una revision breve
sobre su definicién al igual que sobre
las controversias en su diagndstico,
clasificacion, fisiopatologia generales y
protocolo de tratamiento.

Definicion

El paciente que ingresa al servicio de
urgencias convulsionando, generalmente
se encuentra en estado de mal epiléptico.
En la actualidad todavia es aceptada la
definicion propuesta por Gastaut en la
conferencia de Marsella sobre EME en
1.967 adoptada por la Liga Internacional
Contra La Epilepsia (ILAE) y la Fede-
racion Mundial de Neurologia, en la
que se dice que EME es un trastorno
caracterizado por la aparicion de crisis
convulsivas tan frecuentemente repetidas
o prolongadas que crean un estado fijo
y duradero de alteracién neuroldgica.
Sin embargo, de acuerdo a los recientes
conocimientos en la fisiopatologia del
EME en modelos animales experimenta-
les, algunos términos en cuanto a las
caracteristicas de las crisis como el
de “frecuentemente repetidas” y “pro-
longadas” llegan a ser inespecificos
para definir el inicio del tratamiento tem-
prano el cual como lo demuestran varios
trabajos es de vital importancia para
prevenir la aparicion de daio neurologico
definitivo y mejorar el prondstico en
cuanto a mortalidad.

Con el termino “frecuentemente repe-
tidas”, otras definiciones hablan sobre
la aparicion de tres 0 mas crisis en una
hora para indicar el inicio del tratamiento;
esto dependeria, sin embargo, del tipo
de crisis y del sindrome epiléptico, ya
que en algunas epilepsias es habitual
que se presenten varias crisis por hora
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como podria ocurrir por ejemplo en la
Picnolepsia (ausencias), en epilepsias
mioclénicas (mioclonias) o en el sin-
drome de West (espasmos infantiles).

El termino “prolongadas” tampoco
define la cantidad de tiempo para iniciar el
tratamiento; algunos de manera empirica
establecieron en la definicion de EME la
duracién mayor de treinta minutos sin el
retorno de la conciencia entre el final de
una crisis y el comienzo de la siguiente.
Existe evidencia clinica y experimental
como lo indica Pellock y col, que después
de 30-60 minutos de duracion de las
crisis, los mecanismos homeostaticos
compensatorios tanto neuronales como
sistémicos pueden perderse llegando a
la muerte neuronal y producirse cambios
sistémicos irreversibles, con incremento
de la morbilidad y mortalidad, mayor
tiempo de hospitalizacion y atencién en
la UCI.

El 90% de las crisis convulsivas dura
menos de 2 minutos; cualquier tipo de
crisis que comience a presentarse de
manera seriada o en “crescendo”, podria
catalogarse como crisis repetidas agudas
representando una exacerbacion clinica
del patrén habitual de crisis del paciente,
siendo sugestivo del inicio de un EME.

Para efectos practicos de diagnostico
y manejo oportuno y temprano del EME,
todo paciente que lleve mas de 5-10
minutos convulsionando o que arribe a
la sala de urgencias convulsionando (no
en estado de somnolencia, agitacion o
confusion postictales), debera ser tratado
como un EME.

Un paciente que inicie crisis que lo
van a llevar a EME, tarda por lo menos
30-60 minutos en ser llevado y atendido
en el servicio de urgencias, en que se
le establezca el diagndstico y luego
la administracion del protocolo de trata-
miento, en el mejor de los casos, de
acuerdo a las condiciones de atencion
en salud de nuestro entorno, momento
en el cual podria ya ser tarde o quedar
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muy poco tiempo para evitar el estado
de irreversibilidad de dafio neuronal y
sistémico, por lo que lo recomendable
seria dar la educacion a la familia o
personas cercanas al paciente, asi como
al personal paramédico, a diagnosticar
de manera sencilla y rapida el problema
e iniciar un tratamiento basico en la
casa, como podria ser la aplicacion
de benzodiacepinas sublinguales o
intramusculares.

Clasificaciony
manifestaciones clinicas

Es importante clasificar el tipo de
estado epiléptico para definir un estudio y
tratamiento adecuados, ya que no todos los
EME son iguales cinicamente ni para todos
se recomienda el mismo tratamiento.

De manera tradicional el EME se ha
clasificado como parcial o generalizado,
convulsivo y no convulsivo; pero en
general cualquier tipo de crisis epiléptica
es capaz de generar un EME. Siguiendo
parametros similares a los de la clasifica-
cion de Kyoto (Addendum), el EME podria
clasificarse como lo indica la (tabla 1).

El EME mas comun (70%-80% de los
casos) es el producido por crisis parciales
motoras con generalizacion tonico-
clénica secundaria y afortunadamente
es el mas facil de diagnosticar; en los
pacientes con epilepsia previa puede
estar asociado a una epilepsia focal
sintomatica o probablemente sintomatica.
Los EME con crisis focales no motoras,
como las sensitivas, auditivas, visuales,
auditivas, psiquicas, afasicas son menos
frecuentes. Otros tipos de EME presentan
dificultad en el diagndstico, tales son los
EME no convulsivos que pueden durar
varios dias y pasar desapercibidos o mal
diagnosticados.

El EME ténico es el mas visto en
ninos y adolescentes con epilepsias
generalizadas sintomaticas como en
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Tabla 1. Estado de mal epiléptico, clasificacion clinica:

No convulsivo

Generalizado Convulsivo
Primario Tonico-clénico
Mioclénico
Cldnico-ténico-clénico
Secundariamente generalizado Crisis parcial simple que generaliza
Crisis parcial compleja que generaliza
No convulsivo Ausencias: Tipicas o atipicas
I6nico
Parcial Convulsivo Parcial simple motor

Epilepsia parcial continua

Parcial simple no motor
(somatosensorial, afasico, etc)

Parcial complejo (temporal mesial o
neo cortical, frontal, opercular /

insurar)

el sindrome de Lennox-Gastaut, en
la epilepsia mioclonico-astatica y en
las encefalopatias epilépticas. El EME
mioclénico puede estar asociado con
una epilepsia idiopatica generalizada,
especialmente. Miocldnica juvenil o con
epilepsias mioclonicas sintomaticas como
las epilepsias mioclonicas progresivas.
Mioclonias no epilépticas se pueden ver
en enfermedad por priones, sindrome
postanodxico, etc y pueden responder a
la aplicacion de benzodiazepinas y no a
la fenitoina o carbamazepina.

El EME con crisis parciales complejas,
o parcial complejo (EMEPC), puede
presentarse en personas mayores, con
alteraciones de tipo cognoscitivo como
estados confusionales y no adecuado
contacto con el medio, automatismos
estado de no respuesta, falla del lenguaje
y automatismos estereotipados.

ElI EMEPC puede presentarse clinica-
mente de dos maneras: la primera con-
siste en crisis parciales complejas recu-
rrentes y frecuentes, con automatismos

tipicos y recuperacion de la conciencia
casi totalmente en los estados interictales
y la segunda consistente en episodios de
larga duracién, continuos, de confusion
mental y comportamiento psicético con
o sin automatismos. En la primera forma
usualmente son crisis de origen tempo-
ral o en los que esta comprometido
el complejo amigdalohipocampal, en
epilepsias sintomaticas o probablemente
sintomaticas, temporales neocorticales
0 mesiales mientras que en la segunda
forma habitualmente se encuentra com-
prometido de manera primaria o secun-
daria el l16bulo frontal en epilepsias
extratemporales.

El diagnostico diferencial entre un
EMEPC y un EME con crisis de ausen-
cias (EMEA), puede ser dificil. Como se
menciond anteriormente el EMEPC se
manifiesta a menudo por crisis recurren-
tes repetidas, mientras que en el EMEA
hay un estado prolongado de un ataque
mas que de ataques repetidos, con
menor respuesta al medio, confusion,
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desorientacion, alteracion del lenguaje,
amnesia y automatismos que general-
mente son mas de tipo ocular y oral que
en las extremidades. En estos casos es
de gran ayuda el electroencefalograma
estandar o la telemetria (video/EEG), para
definir el diagndstico, observandose en el
EMEA actividad continua o no continua,
difusa, irregular, de complejos de punta-
onda o polipunta-onda a 1.5 — 4 Hz;
mientras que en el EMEPC la actividad
muestra puntas, ritmos rapidos o theta
focales, usualmente temporales o fronto-
temporales, uni o bilaterales, alternando
con periodos de lentificacion difusa o
actividad de fondo adecuada. EI EMEA se
observa mas frecuentemente en pacientes
con epilepsias idiopaticas generalizadas
como picnolepsia o epilepsia con ausencias
juveniles o en epilepsias generalizadas
sintomaticas o probablemente sintomaticas
como el sindrome de Lennox-Gastaut
y epilepsia con ausencias mioclonicas;
generalmente se produce por la suspension
brusca de la medicacién o el uso de
anticonvulsivantes que puedan exacerbar
las crisis de ausencias, como la fenitoina,
carbamazepina, tiagabine y vigabatrin.
Se ha descrito por parte de Thomas
Beaumanoir y cols. EMEA “de novo”, en
pacientes ancianos, sin epilepsia previa y
en asociacion con la suspension abrupta
de benzodiazepinas que venian usando
para el insomnio o la ansiedad.

La ILAE en su nueva propuesta de
clasificaciéon publicada en el afo 2.001,
coloca al EME en el eje 2, en la tabla 3
de su propuesta, llamada tipos de crisis
epilépticas y estimulos precipitantes para
crisis reflejas, clasificando las crisis en tres
grandes grupos, el primero como crisis
autolimitadas (generalizadas y focales), el
segundo grupo como crisis continuas y el
tercer grupo como crisis reflejas. EI EME se
encuentra clasificado en el grupo de crisis
continuas como lo muestra la (tabla 2).

En los adultos, las causas de EME,
en pacientes conocidos con epilepsia,
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Tabla 2. Tipos de crisis continuas

Estado de mal epiléptico Generalizado
» Status epilepticus ténico-clénico
generalizado

» Status epilepticus clénico

» Status epilepticus de ausencias
» Status epilepticus ténico

» Status epilepticus mioclénico

Estado de mal epiléptico focal
» Epilepsia partialis continua de Kojevnikow

* Aura continua

» Status epilepticus limbico
(psychomotor status)

» Status hemiconvulsivo con hemiparesia

generalmente, son la suspensién brusca
de la medicaciéon, exacerbacion de la
epilepsia o la presencia de fiebre y/o
enfermedad intercurrente. Cuando el
status convulsivo es la primera manifes-
tacion de crisis convulsivas, las causas
mas frecuentes incluyen ECV, trauma,
infecciones del sistema nervioso central
(SNC), abuso de alcohol o drogas,
encefalopatia metabdlica o andxica y
el inicio de una epilepsia o sindrome
epiléptico (tabla 3).

Fisiopatologia

Los estudios experimentales y clinicos
han sido realizados en su mayoria para
el estudio de los cambios producidos
durante el EME generalizado convulsivo
o el EME focal motor con generalizacion
ténico-clonica secundaria. Se observan
cambios neuronales por la despolari-
zacion prolongada y cambios sistémicos
secundarios a las crisis mismas.

De manera temprana se encuentra
una activacion del sistema nervioso
simpatico causando taquicardia e hiper-
tension arterial; la actividad muscular
ritmica causa acidosis y cambios en la
glucosa. Mas tarde la actividad motora
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Tabla 3. Estado de mal epiléptico provocado
(Sintomatico agudo)

Infecciosas
Encefalitis virales
Meningoencefalitis

Bacteriana
micotica
parasitaria
viral

Absceso cerebral

Empiema

Vasculares

Ataque cerebro vascular
Oclusivo:
Isquémico
embodlico

Hemorragia cerebral
Hemorragia subaracnoidea
Malformacion vascular

Trauma craneoencefalico

Neoplasias

Metabdlicas

Hipoglicemia

Disbalance hidroelectrolitico

Falla renal

Falla hepatica

Endocrinas

Hipofisis

Tiroides

Abuso o suspension de alcohol

Farmacodependencia

Toxicas

Carenciales

tiende a disminuir y los parametros
fisioldgicos retornan cerca de lo normal,
a pesar de persistir actividad ictal en el
electroencefalograma (EEG). La estabili-
zacion temprana del paciente es crucial,
pero aunque los parametros fisioldgicos
se controlen, las descargas neuronales
continuas pueden resultar en lesion neu-
ronal y muerte. Por lo tanto es importante
entender algunos de los mecanismos de
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despolarizacion neuronal para definir y
usar medicamentos que sean activos en
puntos especificos de la cascada que
lleva a la muerte celular neuronal.

No se conoce exactamente como se
genera un EME, las hipétesis apuntan
hacia un estado de hiperactividad de los
canales idnicos abiertos por aminodci-
dos excitatorios como el glutamato,
estando implicados los canales que
responden al NMDA, AMPA y metabo-
tropicos, con disbalance de la interac-
cion de los canales GABA vy la actividad
de las interneuronas inhibitorias, predo-
minando la excitacién y produciéndose
asi un flujo masivo de calcio intracelular
libre, deleciéon de enzimas autoliticas,
produccién de radicales libres de oxi-
geno con formacion de 6xido nitrico,
lo cual genera un incremento de la
osmolaridad celular, llevando a edema
neuronal y, en consecuencia a falla en
la produccion y utilizacion de ATP y
muerte celular. Hay compromiso predo-
minante en las células de la amigdala,
hipocampo, cerebelo y capas medias
de la corteza cerebral.

La despolarizacion neuronal empieza
cuando el glutamato (GLU) se une a
los receptores postsinapticos NMDA vy
no NMDA de GLU, pero unicamente los
canales no NMDA son activados. lones
de sodio y potasio fluyen a través del
canal no NMDA y despolarizan la célula.
Normalmente el GABA media la inhibicion
y junto a otros mecanismos detiene la
despolarizacion, pero durante el EME la
despolarizacion continta, con un grado
y duracion suficientes para que el ién de
magnesio que normalmente bloquea el
canal NMDA sea desplazado, permitiendo
la apertura del canal y la entrada de iones
de calcio a la célula, perpetuando aun
mas la despolarizacion, lo cual a su vez
abre otros canales de calcio, llevando
a un incremento del calcio intracelular,
produciendo edema y necrosis, con la
activacion de una cascada de eventos
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que puede llevar a la muerte celular
programada (apoptosis). El resultado final
es que la despolarizacién prolongada
lleva a la muerte de la neurona.

Estas alteraciones llevan a la liberacion
de proteinas de “shock” (acido araquidé-
nico, leucotrienos, prostaglandinas)
en el medio extracelular, produciendo
alteracion de la barrera hematoence-
falica, flujo sanguineo cerebral y edema
cerebral.

La repercusion sistémica produce en
los estadios iniciales liberacion masiva
de epinefrina y cortisol, dando como
resultado, aumento de la tension arterial
e hiperglicemia. A medida que el EME
se prolonga, la demanda exagerada de
glucosa por el metabolismo neuronal,
conlleva a una hipoglicemia y ante
el progreso del deterioro neuronal, se
produce pérdida de la relacion de utiliza-
cion de la glucosa por parte del cerebro
anadiéndose hipotension arterial.

La actividad muscular intensa, lleva al
agotamiento muscular, especialmente de
los musculos respiratorios con detrimento
de la funcion respiratoria, produccién
de acidosis metabdlica (por la hiperpro-
duccion de lactato en los musculos),
hipercalemia y rabdomiolisis, produ-
ciendo esto, deterioro del ritmo cardiaco
y falla tubular renal que en casos severos
podria explicar la muerte subita durante
el EME.

Visto de esta manera, para intervenir
en la detencion de las descargas ictales,
se pueden identificar tres puntos de
tratamiento. El primero, en el que la
inhibiciéon puede ser aumentada por
activacion de mecanismos de GABA,
por ejemplo usando benzodiacepinas
y barbituricos; en el segundo punto,
la excitacion puede ser cortada por la
aplicacion de antagonistas de GLU y en
el tercer punto, la irradiacion de la crisis
puede ser prevenida comprometiendo
el potencial de accion de propagacion
postsinaptico con medicamentos como
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la fenitoina y por ultimo podrian utilizarse
medicamentos neuroprotectores que
puedan prevenir la apoptosis, aunque no
tengan actividad antiepiléptica.

Toda esta cascada fisiopatoldgica,
ha sido correlacionada por algunos
investigadores con el tiempo de evolucion
y la actividad electroencefalografica,
sugiriendo que en los primeros treinta
minutos debe serse vigoroso en el tra-
tamiento para suprimir lo mas rapido
posible la apariciéon de crisis y mejorar
la condicion sistémica del paciente.
Después de una hora de progresion del
status, sin tratamiento, las alteraciones
pueden llegar a ser irreversibles. Por esto
el diagndstico de EME debe hacerse de
manera rapida y su manejo debe ser
urgente y contundente, para evitar llegar
a la fase irreversible. Es sabido que los
pacientes que padecen de epilepsia y
han tenido EME anteriormente, toleran
mas esta situacion que los que lo tienen
por primera vez.

En estudios que han sido practicados
en modelos animales experimentales;
Kondratyev y Gale han observado en
EME producido en ratas con acido Kai-
nico, en cortes de corteza entorrinal, que
cuando la latencia (tiempo transcurrido
entre la aplicacion de acido kainico y la
aparicion clinica de crisis convulsivas
en el animal) para el inicio del EME es
corta, los cambios neuronales llevan mas
a necrosis mientras que si la latencia
es larga, se producen mas cambios de
apoptosis en las neuronas. Porter y col.
en estudios con ratas recién nacidas
inmaduras, producen EME con litio y/o
pilocarpina, observando incremento del
nacimiento y muerte de células en el giro
dentado del hipocampo, sobreviviendo
mas las de tipo inmaduro. Esto afecta la
fisiologia hipocampal, por mayor predo-
minio de los mecanismos de excitacion
sobre los de inhibicion.

La fisiopatologia en el EME focal
no convulsivo, no es bien entendida;
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la evidencia experimental indica que
descargas eléctricas repetidas sobre
el hipocampo o en el sistema limbico
pueden producir daio neuronal profundo,
aun asi no haya evidencia clinica de
actividad convulsiva. En el hipocampo el
orden de vulnerabilidad seria en primer
grado las neuronas CA3, en segundo
grado las CA2, en tercer grado las
CA1 y por ultimo las células granulares
dentadas. La irradiacion de las crisis
puede producir también dafio en la
amigdala, nucleo talamico medial y en
la corteza entorrinal y piriforme. En el
humano no se ha definido aun, cuanto
tiempo de estimulacion es necesario
para producir el dafo neuronal. En los
modelos animales se observa dafio a
partir de las 4 a 24 horas de actividad
ictal. En observaciones presentadas
por Engel y col. y otras por Delgado
Escueta y col. se ha visto alteraciones
de memoria, que llegaron a ser severas
en algunos casos, en pacientes con
EMEPC con duracién entre 76 horas a
una semana.

Los eventos celulares y moleculares
que acompafan la transformacion de
una crisis parcial compleja al desarrollo
de un EMEPC no se conocen. Varias
anormalidades bioquimicas de mem-
brana, tales como cambios en la ATPasa
sodio / potasio, y la ATPasa para calcio
hacen que las células hipocampales
excitatorias (CA1 y CA2), comiencen a
descargar de manera sincrénica, con
reclutamiento de neuronas normales
e irradiacion de las descargas a estruc-
turas del sistema limbico ipsi y contra-
laterales llevando a estas poblaciones
neuronales a los estados de despo-
larizacién y desarrollo del EME de la
manera expuesta anteriormente.

Examenes diagnoésticos

Para el diagnoéstico y clasificacion
del EME es importante al entrar al
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servicio de urgencias, solicitar estudios
de laboratorio tales como niveles séricos
de los antiepilépticos que el paciente
venia tomando previamente, para definir
toma irregular o suspension brusca de
los mismos y examenes para evaluacion
sistémica como cuadro hematico, BUN,
creatinina, electrolitos, glicemia y gases
arteriales.

Dentro de los examenes de diagnos-
tico neurolégico, apenas sea controlada
la situacion aguda o si se tiene duda
sobre el tipo de EME, debera solicitarse
un electroencefalograma o una teleme-
tria. Este ultimo es un examen que regis-
tra de manera sincrénica y simulténea
la actividad electroencefalogréafica con
las manifestaciones clinicas del paciente
a través de video siendo muy util en el
diagnostico de EME, sobre todo el no
convulsivo. El monitoreo electroencefalo-
grafico en la UCI, como se comentara
mas adelante en el tratamiento, es de
gran ayuda para definir la respuesta a
los diferentes antieplilépticos y observar
la evolucion, ya que como se menciond
anteriormente, la actividad clinica del
paciente puede ceder con la medicacion
pero persistir la actividad ictal electro-
encefalografica siendo esto deletéreo
para el funcionamiento neuronal.

Para el estudio etiolégico del EME
estaran indicadas las imagenes, tales
como la tomografia axial computarizada
de craneo o mejor la resonancia mag-
nética de encéfalo en busca de alte-
raciones estructurales. Ante la sospecha
de infeccion del SNC debera hacerse
puncién lumbar para estudio del liquido
cefalorraquideo.

Existen otros estudios que permiten
evaluar el foco epileptogeno del EME
como son la tomografia computarizada
por emision de fotdn unico (SPECT),
disponible en nuestro pais, la tomografia
por emision de positrones (PET) y la
magnetoencefalografia (MEG), técnicas
aun no disponibles en nuestro medio.

En el diagnéstico diferencial de EME
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deberan tenerse en cuenta eventos
paroxisticos de tipo no epiléptico como
las pseudocrisis, intoxicaciones y ence-
falopatias.

Tratamiento

Existen multiples esquemas de trata-
miento, formulados de acuerdo a la
experiencia de la institucion o de médicos
con alto grado de experiencia en el
manejo de EME. Por cuestiones éticas
de manejo y por ser una situacion que
potencialmente pone en peligro la vida
del paciente, los diferentes protocolos no
tienen adecuada sustentacién basada
en la evidencia por lo que el nivel de
evidencia seria Il a lll con recomendacion
B o C. La mejor recomendacién y la
que mejores resultados produce con
disminucion de la estancia en UCI y hos-
pitalaria y de la morbimortalidad seria la
de adoptar un determinado protocolo de
manejo que sea uniformenemte utilizado
por todo el personal de urgencias, pisos
y UCI, tanto por los médicos generales,
especialistas en Neurologia, epileptolo-
gos, médicos internistas y los intensivis-
tas en la institucion donde se desempe-
Aen.

Como se dijo anteriormente no todos
los EME son iguales y no todos tienen
el mismo tratamiento, por lo que el autor
quiere recalcar en la necesidad de un
diagnéstico correcto antes de iniciar el
tratamiento.

Para el manejo del EME mas comun,
que como se dijo, es el focal motor con
generalizacion tonico-clénica secundaria,
este es el resumen del protocolo, suge-
rido para el tratamiento (tabla 4).

La principal meta es la estabilizacion
inicial sistémica del paciente:

Minuto 0
Ingreso a la sala de urgencias. Evaluar
funcién cardiorespiratoria, obtener una
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historia clinica, con examen fisico y
neurolégico rapidos pero cuidadosos,
tomar muestras de sangre para medicion
de niveles séricos de los farmacos antielpi-
lépticos FAE s, cuadro hematico, glicemia,
BUN, creatinina, sodio, potasio, calcio y
de acuerdo al paciente y sospecha clinica,
gases arteriales, estudios metabdlicos,
medicion de drogas y toxinas.

Asegurar via aérea con aplicacion de
canula orolingual, administrar oxigeno y
obtener una linea venosa. Determinacion
de presion arterial y pulso-oximetria.

En el caso de tratarse de un paciente
alcohdlico o desconocido, se aplicara
deztrosa el agua destilada al 10% (DAD
10%) 250 cc mas Tiamina 100 mg IV.

Minuto 5

Aplicar Diazepam 0.3-0.5 mg/kg, con
dosis maxima de 20 mg y velocidad
maxima de infusion (VMI) de 2 mg
por minuto. Simultaneamente aplicar
difenilhidantoina 20 mgs/kg, IV en solu-
cion salina normal con VMI de 50 mgs/
minuto. No deberan usarse soluciones
glucosadas para diluir la difenilhidantoina
y en lo posible se debera monitorizar la
tension arterial, frecuencia cardiaca y la
actividad electrocardiografica.

También, de acuerdo a la medicacion
que venia tomando el paciente, podra
aplicarse en vez de difenilhidantoina,
Valproato de sodio a 15-25 mg/kg IV
a VMI de 20-100 mg/minuto, en una
dilucion 2:1

Otras benzodiacepinas usadas son
el Lorazepan 0.1 mg/kg (7-8 mg en
un adulto con peso promedio de 70
kg), considerar repetir si no actua en 5
minutos. (medicacién muy utilizada en
los Estados Unidos de América), no
disponible en nuestro medio la presen-
tacion IV. La otra benzodiacepina es el
Clonazepan (muy utilizada en Europa)
a dosis de 0.05-0.1 mg/kg Con VMI de
0.2 mgs/minuto. Estas benzodiacepinas
tienen la ventaja de tener una accion
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Tabla 4. Medicamentos para el tratamiento del estado de mal epiléptico

MEDICACION | NOMBRE DOSIS VMI VENTAJAS
COMERCIAL
Diazepan Valium 0.2-0.5 mglkg | 2-5 mg/min Rapido inicio
IVno mas de 20 de accion
mg
DiazepanGel Diastat 5-10 mg (2-0.5 | A tolerancia No acceso IV
Rectal * mglkg)
Fosfenitoina * | Cerebyx 20 mglkg IV Menos de 150 | Mejor tolerado
mg/min que fenitoina,
facil transicion a
administracion
oral
Difenil Epamin 20 mglkglV Menos de 50 | Aplicacion IV
hidantoina mg/min
Lorazepan * Ativan 4-8 mgs 2 mg/min Largo tiempo
1V,0.05-0.1 de accion
mglkg
Clonazepan Rivotril 0.05-0.1 mglkg | 0.2 mg/min Largo tiempo
v de accion
Valproato de Valcote IV 1500-2000 mg | 20-100 mg/min | Uso en crisis
Sodio IV (25 mglkg) | diluido 2:1 generalizadas
y focales
VMI: Velocidad Maxima de Infusion
(*): no disponible en Colombia
antiepiléptica mas prolongada que el opciones).
diazepam.
Minuto 20

Minuto 10

Si las crisis se suprimen practicar en
lo posible TAC cerebral y EEG.

Si las crisis persisten, aplicar nueva-
mente Diazepam IV a la misma dosis o
administrar nuevamente difenilhidantoina
o valproato de sodio IV a la mitad de la
dosis colocada anteriormente. (Siendo
mas indicado una de las dos Ultimas

Si las crisis persisten, se hara diagnés-

tico de EME refractario y el paciente
debera pasar a la UCI y ser manejado en
lo posible por personal con alta experien-
cia en este tipo de EME refractario (se
presenta en 20% a 30% de los casos).
Se practicara intubacién orotraqueal,
asistencia ventilatoria y se debera tener
en cuenta que la relajacion muscular evita
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ver las contracciones musculares pero
que la actividad electroencefalografica
ictal continda por lo que en lo posible el
paciente debera ser monitorizado con
electroencefalografia.

En este momento debera replantearse
la situacion y preguntarse si realmente
el paciente esta en EME, o si el EME
esta mal clasificado y no se esta dando
el tratamiento adecuado; si hay una
condicién subyacente no tratada o si las
dosis de los medicamentos utilizados no
han sido las adecuadas.

Minuto 30

Existen varias alternativas farmacol6-
gicas de manejo (tabla 5). Los que el
autor recomienda son:

Midazolam 0.1 mgs/kg en bolo inicial y
seguir infusion a 0.05/Kg/hora 6

Propofol 1-3 mg/kg en bolo seguido de
infusion a 1-15 mg/kg/hora, llevando al
paciente a patron electroencefalografico
de “estallido-supresion”.

Minuto 60

Si no hay control de las crisis, se
utilizara anestesia general, Tiopental
3mg/kg con VMI de 10 minutos, hasta
llevar a patrén de “estallido- supresion” en
el electroencefalograma, bajo asistencia
ventilatoria y cuidados de un aneste-
siologo o intensivista para atencion de
las alteraciones hemodinamicas que esta
medicacion produce. Se debera hacer
monitoreo electroencefalografico después
de 8-12 horas para definir suspension
de la medicacién. Es necesario recalcar
que aunque la actividad anestésica y
anticonvulsivante del tiopental es corta, no
lo es su tiempo de eliminacion, que puede
llegar hasta los 7 dias, produciendo esto
alteraciones cardiovasculares. Entonces,
entre mas tiempo se aplique la medica-
cion, mas larga sera la estancia en la
UCL.

Existen otras medicaciones para el
manejo del EME refractario mencionadas

D. Nariiio

en la tabla 5.

Ante la persistencia de crisis en un
EME refractario otra de las alternativas
posibles es la cirugia de epilepsia en
centros especializados.

Para el manejo del EMEPC puede
adoptarse el mismo esquema de trata-
miento pero en este tipo de EME no esta
establecido qué tan rapido y agresivo
debe ser el tratamiento, por lo que
podrian dejarse dosis de mantenimiento
cada 8 horas de difenilhidantoina o de
valproato de sodio IV, hasta 48 horas
después y utilizar benzodiacepinas con
mas tiempo de accion como el clonaze-
pan, antes de definir refractariedad.

En los casos de EME generalizado
primario convulsivo y no convulsivo el
tratamiento se efectua primordialmente
mediante la aplicacion de una benzodia-
cepina (Clonazepan), 0.05-0.1 mg/kg con
VMI de 0.2 mgs/minuto y mantenimiento
con 0.2-0.4 mg/kg/dia. En estos casos
no se debera aplicar difenilhidantoina, ya
que ésta puede incrementar la aparicion
de ausencias o mioclonias y estaria
mas indicado aplicar valproato de sodio
IV alas dosis descritas anteriormente. En
estos tipos de EME tampoco esta definido
el tiempo de tratamiento; depende del tipo
de sindrome epiléptico y de la etiologia
del EME.

Como se menciona al inicio del capi-
tulo, una de las mejores formas de tratar
tempranamente el EME, es por parte
del personal paramédico o entrenando
a un miembro de la familia, en casos
de EME recurrente, reduciendo asi la
morbimortalidad y la asistencia a los
servicios de urgencias, hospitalizacion
y estadia en UCI. Este entrenamiento
puede incluir la aplicacion de benzodiaze-
pinas sublinguales (diazepam, clonaze-
pan), intrarectales (diazepam) o intramus-
culares (Midazolam), siendo ésta ultima
tan efectiva como la aplicacion de diaze-
pam |V, como lo reporta en su estudio
Chamberlain y col, a una dosis de 0.2
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Tabla 5. Medicamentos para el tratamiento del estado de mal epiléptico refractario

NOMBRE |DOSIS VENTAJAS DESVENTAJAS
0.1-0.2 Puede Corto tiempo de
mgslkg IV aplicarse IM accion, recurrencia de

Igual eficacia | crisis
al diazepan

1-2 mglkg ¢ Efecto Eficacia desconocida,
IV, en 2-4 puede causar cambios
min disociativos
1-12 Hipotension, soporte
mglkg a inotropico,
50 mg/min inmunosupresion
hasta ES
3 mglkg Hipotension, soporte
en 10 inotropico,
minutos inmunosupresion
hasta ES
10-20 Hipotension, soporte
mglkg IV inotropico,
a 50-100 inmunosupresion, vida
mg/min media prolongada
1-56 mglkg Alto contenido de
en 5 min lipidos y calorias
50-100 Efecto cardiovascular
mg en
bolo, en
10 min

(*): no disponible en Colombia

(**): no disponible la presentacion 1V, si la IM

ES: patrén electroencefalografico de “estallido-supresion”

mg/kg, IM. Aplicandolo 10 minutos des-
pués de iniciadas la crisis.

La rabdomiolisis debera ser tratada
con diuresis salina, para prevenir falla
renal aguda; la alcalinizacién de la orina
puede ser efectiva. Si el control de las
crisis lleva mas tiempo del esperado
podrian utilizarse bloqueadores de la
unién neuromuscular. La hipertermia
remite rapidamente después de la cesa-
cion de las crisis y los barbituricos gene-

ralmente producen poiquilotermia. El
edema cerebral, si es intenso y sostenido,
puede ser manejado con hiperventilacion
y manitol; la utilizacién de esteroides
podria ser una alternativa también.

Conclusiones

El personal médico y paramédico de
urgencias debera estar entrenado en
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el diagnodstico del EME; en general se
puede considerar que un paciente que
esta en crisis epiléptica por mas de
5-10 minutos o que arribe a la sala
de urgencias convulsionando, esta en
EME.

El manejo adecuado del EME depende
primordialmente de su correcta clasifica-
cion, etiologia y el uso de medicamentos
de acuerdo a la fisiopatologia del mismo.

El tratamiento temprano del EME
disminuye su morbimortalidad, por lo
que seria importante que el tratamiento
inicial se instaure desde el sitio de
proveniencia del paciente bien sea por
personal paramédico o por personas
cercanas al paciente.

La adopcion de un protocolo de
tratamiento que sea el mismo; cono-
cido y usado tanto por los médicos
de urgencia, pisos, especialistas en
neurologia, epileptdlogos, internistas e
intensivistas, es importante en una ins-
titucién para reducir la morbimortalidad,
la estancia hospitalaria en pisos y en
UCI, redundando esto en disminucion
de costos.

No todos los EME son iguales y no
todos tienen el mismo tratamiento,
pudiendo en algunos casos la medica-
cion incrementar ciertos tipos de crisis.

D. Nariiio

El manejo del EME refractario
debera hacerse en la UCI por personal
con alta experiencia en el tratamiento
de EME.
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