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l Ter farmaco segunda linea ‘Ol 2° farmaco segunda linea* ‘

0,15 mg/kg; méx. 10 mg

Midazolam im

0
Midazolam bucal

intranasal 0,3 mg/kg/;

max. 10 mg

0
Diazepam rectal
0,5 ma/kg

0,3 mg/kg; max. 10 mg

Diazepam iv

>5afos, 5mg
<5afos
0
Midazolam iv

0,15 ma/kg/dosis;

max. 10 mg

Segunda dosis de
benzodiacepina

Levetiracetam iv
30-60 ma/kg, en
10 min max. 1.500 mg
(si cede 25 mg/kg
cada 12 horas iv)

0
Valproato sédicoiv @
20 mg/kg en 2-5 min
(si cede 1-2 mg/kg/hora iv)

®

0
Fenitoina 20 mg/kg
en 20 min (1 ma/kg/min)
max. 19 (si cede
7 mg/kg/dia en dos
0 tres dosis iv)

]

Levetiracetam iv
30-60 mg/kg, en
10 min max. 1.500 mg
(si cede 25 mg/kg
cada 12 horas iv)

0
Valproato sédicoiv (@
20 mg/kg en 2-5 min
(si cede 1-2 mg/kg/hora iv)

®

0
Fenitoina 20 mg/kg
en 20 min (1 mg/kg/min)
méx. 19 (si cede
7 mag/kg/dia en dos
0 tres dosis iv)

Considerar piridoxina en menores
de 3 afios: 100 mg dosis Unica iv
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y tratar
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Midazolam
0,2 mg/kg bolo
0,-0,4 mg/kg/h

v
Propofol
3-5ma/kg bolo
5-10 mg/kg/h
v

Tiopental
2-3mg/kg bolo

3-5ma/ka/h

=)

Monitorizacién
EEG

*El segundo fdrmaco serd distinto del primero. No hay evidencia sobre dicha eleccion. Se tendrd en cuenta factores como tipo de EE, contraindicaciones de los farmacos, etc.



@ ESTATUS EPILEPTICO (EE): La nueva definicion (2015) que la ILAE propone
de EE ofrece una orientacion cuando se considera el tratamiento'. “E/ estatus
epiléptico es una condicion que resulta del fallo de los mecanismos respon-
sables de la terminacion de las convulsiones o el inicio los mecanismos que
conducen a convulsiones anormalmente prolongadas (después del punto de
tiempo t1). Es una condicion que puede tener consecuencias a largo plazo
(despugés punto temporal t2), debido a muerte o lesion neuronal y alteracion
de las redes neuronales, dependiendo del tipo y duracion de las convulsiones”.

En general, el punto de tiempo t1 es el momento en que el tratamiento debe
iniciarse, que es a los 5 minutos para las convulsiones generalizadas ténicas
clénicas y a los 10 minutos para las convulsiones focales con o sin deterioro
de la conciencia. El punto t2 marca el momento en que el dafio neuronal o la
alteracion autoperpetuante de las redes neuronales puede comenzar e indica
que EE debe controlarse con anterioridad. El uso de esta definicion operacional
permite un tratamiento temprano (comenzando en 5-10 min) sin que se demoren
las medidas terapéuticas que permitan disminuir la morbi-mortalidad asociada.

Se establecen varias etapas: Los primeros 5 min de una convulsion han sido
llamados ‘prodrémicos’ o ‘incipientes. Continuado la actividad convulsiva se
puede subdividir en: EE precoz (5-10 min), EE establecido (10-30 min) y EE
refractario (30-60 min) o bien cuando persiste a pesar de un adecuado trata-
miento con dos o tres tipos de medicaciones distintas de primera y segunda
linea. EE superrefractario: continua mas de 24 horas a pesar del tratamiento
con farmacos anestésicos.

© Etn la practica, los pacientes presentan un TEP alterado a expensas de la
apariencia. La afectacion del componente respiratorio y o hemodinamico in-
dicard mayor gravedad.

© Los objetivos del tratamiento son:

+ Mantener funciones vitales.

+ Finalizar la crisis (tanto clinica como eléctrica).

+ Diagnostico y tratamiento inicial de las causas potencialmente mortales (ej.:
hipoglucemia, intoxicaciones, meningitis y lesiones cerebrales ocupantes
de espacio).

« Evitar recurrencias.

* Minimizar complicaciones derivadas del tratamiento.

+ Evaluary tratar causas subyacentes.

Si el tratamiento se retrasa o es inadecuado, las convulsiones pueden vol-
verse autosuficientes rapidamente, fallando la respuesta a a los mecanismos
intrinsecos normalmente involucrados en el cese de la convulsion. Por lo tanto,
las metas a conseguir serdn:

+ Detener la crisis rapidamente.

* Anticiparse a la necesidad de anticomiciales de segunda y tercera linea para
que estén disponibles para una administracion rapida si es necesario.

En este esfuerzo, el diagndstico y el tratamiento estan estrechamente rela-
cionados y se deben de llevar a cabo simultdneamente y de forma inmediata.
Ademas de las pruebas complentarias que se realizan al inicio, se plantearan:
+ Toxicos en caso de sospecha.

+ Segun el contexto clinico: pruebas para determinar errores innatos del me-
tabolismo.

+ Considerar puncion lumbar para obtener muestras para tincion Gram, PCR y
cultivo de LCR si sospecha de infeccidn y en casos de sospecha de hemorragia
no recuperacion del nivel de conciencia.

+ Estudios de neuroimagen: la necesidad y el momento de la neuroimagen
varia en funcién del cuadro clinico o la sospecha diagndstica. En los casos



enque la causa del EE estd claramente establecida, puede ser convenien-
te omitir la neuroimagen inmediata. En otros casos, como en pacientes
con traumatismo u oncoldgicos o cuando se desconoce la etiologia del
EE, la neuroimagen se debe considerar con mayor urgencia. Valorar TAC
cerebral si crisis focales, traumatismo previo, enfermedad neoplasica de
base, sospecha de infeccion o hemorragia y lactantes. Considerar RMN en
caso de EE refractario de mala evolucidn, y en el seguimiento posterior
del paciente. La RMN es superior a la TC para el diagndstico de algunas
causas de estatus,especialmente en el caso de las encefalitis. También es
mucho mas sensible para la deteccién de lesiones epileptogénicas sutiles,
como malformaciones del desarrollo cortical, esclerosis mesial o tumores
neurogliales.

+ Considerar etiologias autoinmunes o inflamatorias, NORSE (new-onset
refractory status epilepticus), FIRES (sindrome de epilepsia relacionado
con una infeccion febril), cuando el estatus progresa a refractario o super-
refractario y cuando la etiologia sigue siendo desconocida tras los exdmenes
complementarios iniciales.

O La revaloracion de la via aérea, la respiracion, la circulacién y los signos
vitales debe continuar durante todo el tratamiento del EE, y se debe permanecer
atentos para detectar los cambios inducidos, tanto por convulsiones prolonga-
das, como por efectos adversos de la terapia.
Se debe realizar al menos:
* Después de cada dosis de medicacion anticomicial.
+ Cada 5 minutos mientras continten las convulsiones.
+ (Cada 15 minutos después de la convulsion hasta que se recupere el nivel
de conciencia.

© Benzodiacepinas: Efectos adversos; depresion respiratoria, sedacion, hi-
potension. Contraindicaciones: insuficiencia hepdtica grave, miastenia gravis.

@ Los ensayos controlados aleatorios realizados hasta la fecha no muestran
evidencia que determine la superioridad de un farmaco sobre otroy su uso va
a depender de la experiencia de cada centro y de las limitaciones terapéuticas
de cada uno de los farmacos?4.

@ Levetiracetam: No tiene interacciones conocidas con otros farmacos, una
baja unién a proteinas, no se metaboliza en higado, se excreta via renal.

Las indicaciones mas aceptadas son: el EE mioclénico (tras benzodiacepinas
y valproico) que puede empeorar con fenitoina, y el EE no convulsivo.

@ valproato sodico (AVP): Considerar seriamente su no utilizacion en pa-
cientes menores de 2 afios y precaucion entre 2 a 4 afios.

Contraindicado: hepatopatia, pancreatopatia, hiperamoniemia, coagulopatia,
enfermedad mitocondrial, metabolopatia.

El AVP estd considerado como farmaco RE D segun la clasificacion de la Food
and Drugs Administration (FDA) por lo que es preciso adoptar precauciones en
su preparacion y administracion; en su preparacion no se precisa proteccion salvo
que el manipulador esté en situacion de riesgo reproductivo, en cuyo caso debe
contactar con SPRL. Solo afecta a personal en riesgo reproductivo: no preparar
los viales. Administrar con doble guante y bata; utilizar proteccion ocular cuando
exista riesgo de salpicadura y respiratoria si hay posibilidad de inhalacién.

@ Fenitoina: No indicada en cardiopatia, crisis febril parcial unilateral < 12
meses.



La fenitoina estd considerada como farmaco RE D segun la clasificacion de la
Food and Drugs Administration (FDA) por lo que es preciso adoptar precaucio-
nes en su preparacion y administracion; en su preparacion debe realizarse: abrir
y manipular la ampolla en CSB Ilb 0 AE, con doble guante, bata y mascarilla. Si
no fuera posible preparar en cabina, utilizar proteccion ocular y respiratoria. Su
administracion con doble guante y bata; utilizar proteccion ocular cuando exista
riesgo de salpicadura y respiratoria si hay posibilidad de inhalacion.
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