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RESUMEN

El estado epiléptico (EE) es una emergencia médica y se asocia a una alta morbimortalidad. En la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), existen dos grupos de pacientes con EE: pacientes con multiples episodios de convulsiones
que no responden al manejo inicial y aquellos admitidos por otras razones, quienes desarrollan fenémenos ictales
subclinicos en el curso de su estancia en la UCI. El EE no convulsivo (EENC) representa entre el 25-50% de
los EE; pero en el paciente critico esta entidad puede tener una mayor incidencia. Se estima que 10 a 40% de los
pacientes con EE evolucionan a un estado epiléptico refractario (EER).

El EER se define como la falta de respuesta a un medicamento antiepiléptico de primera linea y a uno o dos
medicamentos de segunda linea. Para el manejo del EER, se requiere de multiples farmacos antiepilépticos (FAE),
sedantes en dosis elevadas y a veces del uso de soporte ventilatorio y soporte vasopresor. El manejo del EER esta
basado en reportes de casos o experiencia de centros especializados, se recomienda la eliminacion de la actividad
ictal electrografica con la induccién, por medio de sedacién, de un patrén estallido-supresion; siendo una segunda
alternativa, un manejo menos agresivo, sin sedacion usando altas dosis de antiepilépticos, en una forma escalonada.

El propésito de esta revision es presentar las recomendaciones para el enfoque y manejo del EER en el paciente
critico basadas en la literatura actual y en la experiencia de la UCI del Instituto Neurolégico de Antioquia
(INDEA).
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SUMMARY

Status Epilepticus (SE) is a medical emergency, due to significant morbidity and mortality. In the Intensive Care Unit
(ICU) there are two groups of patients with SE: patients with multiple episodes of seizures that are non-responsive to
initial management and there are individuals admitted for other reasons who developed non convulsive status epilepticus
(NCSE) subclinical ictal episodes in their ICU permanence.

It is estimated NCSE represents between 25-50% of the SE, but in the critically-ill patient this entity could have a greater
incidence. 10 to 40% of all patients with SE evolve to a refractory status epilepticus (RSE).

Refractory status epilepticus (RSE) is defined as the absence of response to a first-line antiepileptic drug (benzodiazepines)
and to one or two second-line drugs. Control of RSE demands the use of multiple anticonvulsant drugs (AED), high-dose
sedatives, and sometimes vasopressive or mechanical ventilatory support.

RSE management is based on case reports and experience from referral centers. It is recommended that the elimination
of electrographic ictal activity is conducted through sedation, reaching a pharmacological burst-suppression pattern; a less
aggressive alternative is suggested, without sedation, using antiepileptic medication in high-doses, in a step-up approach,
guided by the improvement observed through cVEEG monitoring.

The purpose of this study is to present recommendations for management of RSE in critically ill patients based on current
literature and experience in the ICU of the Neurological Institute of Antioquia (INDEA).
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INTRODUCCION El videomonitoreo electroencefalografico con-
o . tinuo (VEEGc) es una herramienta indispensable
El estado epiléptico (EE) se considera una v . ) ) P
o . . en los pacientes con EE; éste es fundamental para
emergencia médica debido a su alta morbilidad y o ,
. . . establecer un diagnéstico adecuado, clasificar la
mortalidad; por esto requiere un manejo oportuno . . .
L } , ) enfermedad, orientar el tratamiento y realizar el

y atencién inmediata. En diferentes series, la morta- . - .
seguimiento hasta lograr la supresién de la actividad

lidad del EE varia entre 17 y 26%; y 10 a2 23% de los
pacientes que sobreviven presentan alguna alteracién
neuroldgica (1-4). En la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI), existen dos grupos de pacientes con EE:
pacientes con multiples episodios de convulsiones
que no responden al manejo inicial y aquellos admi-
tidos por otras razones, quienes desarrollan fené-
menos ictales subclinicos en el curso de su estancia
en la UCI, estos clasificados como estado epiléptico
no convulsivo (1,4,5).

Se estima que el EE no convulsivo (EENC)
representa entre el 25-50% de los EE; pero en el
paciente critico esta entidad puede tener una mayor
incidencia. Diferentes publicaciones muestran que
hasta el 10% de los pacientes en coma tienen un
EENC, con incidencia mas alta en las unidades de
cuidado intensivo neurolégico (UCIN) donde se
puede encontrar hasta en 34% de los pacientes con
alteracion del estado de conciencia (6-11).

ictal (12-14).

Se estima que 10 a 40% de los pacientes con EE
evolucionan a un estado epiléptico refractario (EER).
En general, esta progresion es tiempo dependiente;
por lo cual es indispensable aclarar el diagnéstico del
EE y no retrasar el tratamiento (15,16).

EI EER se define como la falta de tespuesta a un
medicamento antiepiléptico de primera linea (benzo-
diazepinas) y a uno o dos medicamentos de segunda
linea (fenitoina, fenobarbital o 4cido valproico) o
como la actividad ictal persistente a pesar del trata-
miento después de 1 a 2 horas. El EER alcanza una
mortalidad hasta del 50%, de ahf la importancia de
suprimir la actividad electrografica ictal en forma
exitosa (1,15,16).

El enfoque del EER en UCIN amerita un manejo
interdisciplinario, en el que participan médicos inten-
sivistas, neurofisidlogos, neurdlogos y en algunos
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casos, neurocirujanos. En general para el manejo del
EER, se requiere del uso de maltiples farmacos antie-
pilépticos (FAE), sedantes en dosis elevadas y uso
de soporte ventilatorio y soporte vasopresor, debido
a que la medicacion lleva a depresion respiratoria e
inestabilidad hemodinamica (1,15-22).

El manejo del EER estd basado en reportes de
casos 0 experiencia de centros especializados. Se
recomienda la eliminacion de la actividad ictal elec-
trografica con la induccién, por medio de sedacion,
de un patrén estallido-supresién farmacoldgico;
siendo una segunda alternativa, un manejo menos
agresivo, sin sedacion usando altas dosis de antiepi-
lépticos, en una forma escalonada, y guiado con la
mejoria observada en el VEEGec (23-30).

El propésito de esta revision es presentar las
recomendaciones para el enfoque y manejo del
EER en el paciente critico basadas en la literatura
actual y en la experiencia de la UCIN del Instituto
Neurolégico de Antioquia (INDEA).

EXPERIENCIA DEL INSTITUTO
NEUROLOGICO DE ANTIOQUIA

En el petiodo comprendido entre septiembre de
2007 y diciembre de 2008 se evaluaron los pacien-
tes en quienes se diagnostic6 EER en la UCIN del
Instituto Neurologico de Antioquia. Este grupo
definié6 EER como el estado epiléptico refractario a
un medicamento de primera linea (benzodiazepinas)
y a un medicamento de segunda linea (fenitoina o
acido valproico o fenobarbital).

Un grupo conformado por los médicos de la
UCIN y neurofisiologfa clinica defini6 la clasificacién
del EER y el manejo de los pacientes de acuerdo al
algoritmo de la institucion. La aproximacién terapéu-
tica incluy6 anestesia general (infusidén continua de
midazolam, propofol y/o tiopental) y el uso de medi-
camentos antiepilépticos en forma concomitante y
escalonada (dcido valproéico, levetiracetam, topira-
mato y fenobarbital, entre otros). Para el enfoque
terapettico se tuvieron en cuenta: edad, estabilidad
hemodinamica, comorbilidad y estado de conciencia.

Se propone un enfoque y un algoritmo de manejo
de los pacientes con EER, teniendo en cuenta una
revisién de la literatura y el analisis de los pacientes

evaluados en la UCIN del INDEA.

ETIOLOGIA

Alrededor del 33-50% de los casos de EE ocu-
rren en pacientes sin historia previa de epilepsia
en el contexto de una condicién aguda del sistema
nervioso central, entre ellas ACV (20-36%), trauma
de craneo (1-26%), alteraciones metabdlicas o absti-
nencia de sustancias toxicas (7-26%), infecciones del
sistema nervioso central (3-14%) o tumores (5-24%)

(1,2,4) (Tabla 1).

En el grupo de pacientes del INDEA con EER,
la principal causa de EE fue lesion neuroldgica
aguda; siendo el ataque cerebrovascular (ACV) y la
neuroinfeccion las mas frecuentes.

DIAGNOSTICO

Actualmente los criterios electroencefalogra-
ficos para la definicién de EENC para pacientes
en coma/criticos son los definidos por Young
et al y modificados por Chong y Hirsch (31,32)
(Tabla 2).

Los pacientes que desarrollan EENC pueden
estar en coma o solo tener manifestaciones como
parpadeo, chupeteo o actividad motora sutil en
manos, cara o pies; por esto ante la sospecha de esta
entidad, es indispensable la vigilancia del paciente
con VEEGc en la UCIN para aclarar el diagnéstico
e iniciar el manejo en forma oportuna (5,7-11).

Segtn el estudio Richmond, en 14% de los
pacientes con EE convulsivo cuando cesan las con-
vulsiones clinicas persisten con EE electrografico,
haciendo de nuevo indispensable el uso del VEEGc
para este subgrupo de pacientes, con el fin de conti-
nuar el tratamiento en forma adecuada (5).

VIDEO-ELECTROENCEFALOGRAMA
CONTINUO EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS

El VEEGc es un examen no invasivo que
ayuda a evaluar la funcién cerebral y hace parte del
monitoreo multimodal en las unidades de cuidados
intensivos; razon por la cual se ha expandido su uso,
que cada vez tiene mas indicaciones (Tabla 3) (12-14).

El estudio de Claassen del uso de EEG
continuo para detectar crisis convulsivas en el
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TABLA 1. ETIOLOGIA DEL ESTADO EPILEPTICO.

Agudizacion de epilepsia preexistente

Suspension o modificacion de medicacion antiepiléptica

LESION NEUROLOGICA AGUDA

Enfermedad cerebrovascular: infarto, hemorragia (HSA, HIC, HIV), vasculitis

Infeccion: meningitis, encefalitis, absceso cerebral

Trauma de craneo

Anoxia

Tumores cerebrales

Enfermedades desmielinizantes

Procedimientos supratentoriales de neurocirugia

Lesion sistémica aguda

Alteracion de electrolitos: hiponatremia, hipocalcemia, hipomagnesemia, hipofosfatemia

Hipoglicemia o hiperglicemia con estado hiperosmolar

Deficiencia de vitaminas: piridoxina

Uso de drogas ilicitas: cocaina

Encefalopatia hipertensiva/ eclampsia/ sindrome de encefalopatia posterior reversible- Hipotension

Relacionadas con el alcohol

Falla de 6rganos: renal, hepatica- infeccion sistémica/ sepsis

Enfermedad multisistemica como LES

Medicaciones: efectos adversos/ toxicidad/ suspension (BDZ, barbituricos)

HSA: hemorragia subaracnoidea, HIC: hemorragia intracerebral, HIV: hemorragia intraventricular, LES: lupus eritematoso

sistémico, BDZ: benzodiacepinas.

paciente critico, encontré que de 570 pacien-
tes, 19% tenfan crisis, y en 92% con episodios
no convulsivos. En general para la basqueda
de convulsiones en pacientes no comatosos,
un video de 24 horas es adecuado pues 95%
de cllos tiene convulsiones en las primeras 24
horas; mientras que en los pacientes comatosos
se requiere un video de 48 horas o mas, pues
solo 80% presenta convulsiones en las primeras

24 horas (7).

En una encuesta reciente realizada a neurd-
logos sobre el uso del VEEGc para el manejo
del estado no convulsivo, mencionaron entre las
principales indicaciones para su uso: la presencia
previa de convulsiones en 89%, los movimien-
tos oculares anormales en 85% y las alteraciones
del estado de conciencia en 69% (13).

En publicaciones recientes, el VEEGc ha servido
para clasificar el estado no convulsivo en coma, con
base en los hallazgos de los patrones del EEG. El
coma- LED (Lateralized epileptic discharges) es el
resultado de lesiones focales, por lo cual se presenta
con descargas focales o lateralizadas; por el contrario,
el coma- GED (Generalizad epileptic discharges),
con descargas difusas, es el resultado de alteraciones
difusas del sistema nervioso central como intoxica-
ciones, infecciones, o lesiones que ocupan espacio
y que producen hipertensioén intracraneana, como
en los tumores (11).

En 101 pacientes del INDEA con EER, el
VEEG se utilizé en todos los casos y de forma
continua, solo se suspendié el monitoreo cuando el
estado epiléptico se controlé y no habia evidencia de
recurrencia de las crisis. Luego de lograr el control
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'ABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA ESTADO EPILEPTICO NO CONVULSIVO.

Primarios

Cualquier patrén de al menos 10 segundos de duracion que cumpla cualquiera de los siguientes:

» Puntas, ondas agudas, complejos punta onda > 3/seg, focales o generalizadas repetitivas.

» Puntas, ondas agudas, complejos punta onda u onda aguda, onda lenta a < 3/seg, focales o generalizadas

repetitivas MAS el criterio secundario.

» Ondas ritmicas secuenciales, periodicas, pseudoperiddicas a >1/seg y evolucién en frecuencia, morfologia, o

localizacion

Secundarios

Mejoria significativa en el estado clinico o la aparicion de patrones EEG normales, antes ausentes, luego de la administracion

de medicamentos antiepilépticos de accion rapida

'ABLA 3. INDICACIONES DE VIDEO- ELECTROENCEFALOGRAMA CONTINUO EN UCIN.

1. Deteccion de estado epiléptico no convulsivo y caracterizacion de la causa de alteracion del estado de conciencia en

pacientes con:
* Historia de epilepsia
* Fluctuaciones del estado de conciencia

» Estado epiléptico convulsivo reciente

» Actividad estereotipada: movimientos paroxisticos - nistagmus - chupeteo - parpadeo - hipo - disautonomias

2. Monitoreo de una terapia en curso:

* Induccion de coma por estado epiléptico refractario o elevacion de la presion intracraneana

¢ Valoracion del nivel de sedacion

3. Deteccion de isquemia:

* Vasoespasmo en hemorragia subaracnoidea

* Isquemia cerebral en otros pacientes en riesgo de ACV

4. Pronéstico:
* Luego de paro cardiaco

* Luego de lesion neurolégica aguda

del EER, se continu6 la vigilancia neurolégica y se
realizO VEEGc cada 48 horas, o antes si la condicion
del paciente lo amerita, para evaluar recidiva de la
actividad ictal.

CLASIFICACION DEL ESTADO EPILEPTICO

La clasificacion del EE varfa de acuerdo a consi-
deraciones epidemioldgicas, clinicas o electrofisiolo-

gicas. Lo ideal serfa una clasificacién que permita a
los clinicos, de acuerdo a su campo de accion (medi-
cina de emergencias, cuidado critico y neurologia),
instaurar un manejo apropiado, teniendo en cuenta
el concepto de prondstico tiempo — dependiente

(Figura 1) (33).

El INDEA es un centro de referencia local y
regional; sin embargo, en términos generales, la
remision de pacientes con EE generalizado y EE
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FIGURA 1.

DIAGRAMA DE FLUJO PARA LA CLASIFICACION DEL ESTADO EPILEPTICO.

parcial se produce de manera tardia; de ahi que
los pacientes con EE ingresan a la UCIN con un
manejo instaurado y ya con criterios de EENC
subclinico o EENC parcial. El grupo mas represen-
tativo de pacientes con EER fue el de los pacientes
en coma, esto posiblemente explicado por ser una
unidad para pacientes con lesiones neurolégicas
severas que los hacen mas susceptibles a episodios
convulsivos.

TRATAMIENTO DEL ESTADO EPILEPTICO

El manejo general del paciente con EER com-
prende la estabilizacién inicial con las medidas de
soporte basico, ademas del inicio inmediato del
tratamiento farmacolégico.

Para el tratamiento del EER, la literatura ofrece
dos alternativas: una es la induccién de coma, hasta
alcanzar un patrén estallido-supresion en el VEEGec,
la otra es realizar un manejo menos agresivo, usando
solo altas dosis de anticonvulsivantes. Se ha debatido
cual de los tratamientos escoger y a cual paciente
llevar a sedacién profunda (15-22). En publicacio-
nes recientes, se propuso el puntaje STESS (Status
Epilepticus Severity Score) (Tabla 4), para estrati-
ficar a los pacientes de acuerdo a la severidad del
EE y con esto tratar de seleccionar el tratamiento

mas adecuada para cada paciente (34). En general
en el INDEA, se utiliza manejo no agresivo en los
pacientes con puntajes bajos, y sedacién profunda
en los pacientes con alta puntuaciéon (mayor de 2)
(Figura 2).

Para la induccién del coma, se utilizan medica-
mentos como barbitaricos, propofol o midazolam.
Segun el meta-analisis de Claassen sobre las venta-
jas y desventajas de estos tres medicamentos en el
manejo de EER, se concluye que a pesar de que el
pentobarbital parece ser superior al propofol y al
midazolam, respecto a la efectividad del control del
EER (supresion de las crisis sin recidiva), se asocia
con miés episodios de hipotensiéon que requieren
soporte vasopresor (15). Ante esta evidencia, y
debido a que la mortalidad es igual con cualquiera
de estos medicamentos, en el INDEA se utiliza con
mayor frecuencia el midazolam, dejando los barbi-
taricos solo para pacientes con trauma de craneo e
hipertensién intracraneana refractaria.

Segun la literatura, la induccién de coma hasta
obtener un patrén estallido -supresion en el VEEGce
se asocia con una incidencia significativamente
menor de la recidiva de las convulsiones (15). Se
sugiere que el patrén estallido-supresion asociado
con la sedacion es producido por el efecto sobre
los receptores GABA de las vias talamo-corticales,
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CABLA 4. SEVERIDAD DE ESTADO EPILEPTICO. STATUS EPILEPTICUS SEVERITY SCORE (STESS SCORE).

Criterio Caracteristicas Puntaje
Estado de Conciencia Alerta o somnoliento/confuso 0
Estupor o coma 1
Peor tipo de convulsiones Parcial simple, parcial compleja, ausencia, mioclonia 0
Tonico clonica generalizada 1
Estado epiléptico no convulsivo del paciente en coma 2
Edad Menor de 65 afios 0
Mayor de 65 afios 2
Historia previa de epilepsia Si 0
No o no conocida 1
TOTAL 0-6
Puntuacién favorable: 0-2

generando una sincronizacién cortical que podria
explicar el control de la actividad ictal. Por esta razén
en el INDEA se utiliza el manejo con induccién
del patrén estallido- supresion en la mayorfa de los
pacientes con EER.

Hay diferentes reportes en la literatura respecto
al tiempo de uso del patrén estallido-supresion, las
caracteristicas del patrén, o la forma de desmonte
de la sedacion. Segin las series publicadas, las metas
del patrén estallido-supresion son variables: alcanzar
un patrén estallido- supresion con aparicion de los
estallidos cada 2-30 segundos, o patrén estallido cada
5-15 segundos, o patrdn estallido y supresion 50/50
[supresion 50% y estallido 50%] (18,22-26). Luego
de alcanzar esta meta, se sugiere dejar la sedacion
por un periodo comprendido entre 12 y 48 horas
(18,24,27) y posteriormente se realiza un desmonte
gradual de la misma. Se recomienda: disminuir un
5% de la tasa de infusién por hora en 24 horas o
disminuir 0.05 mg/kg/h cada 3 horas, o disminuir
2-4 mg cada 2 horas (19,26,27). En el INDEA, para el
manejo con sedacion profunda, la meta fue lograr un
patrén estallido-supresion 50/50 durante al menos
24 horas y luego realizar un desmonte del 5%/hora
de la dosis de la medicacion utilizada.

El manejo del EER solo con FAE, se ha usado
en los pacientes ancianos, o en centros donde la
sedacion profunda es dificil, puesto que no hay

disponibilidad de VEEGc para realizar un moni-
toreo adecuado del tratamiento (21,28-30). En
el INDEA, el manejo menos agresivo con dosis
altas y escalonadas de antiepilépticos, se realiza en:
ancianos, pacientes con comorbilidades asociadas
que podrian empeorar con el uso de sedantes a
dosis altas, o en pacientes conscientes, en quienes
la sedacién implica riesgo de falla respiratoria. En
estos pacientes la meta para el control del EER fue
lograr una disminucién electroencefalografica de la
actividad ictal.

En los ultimos aflos se han publicado reportes
del uso de nuevos medicamentos para el control del
EER; razén por la cual se vienen usando con mayor
frecuencia en los diferentes centros, medicamentos
como levetiracetam y topiramato, que han mostrado
resultados favorables en estos pacientes (31-40).
El del INDEA, también incluye el uso de estos
farmacos; levetiracetam y topiramato son los FAE,
de nueva generacién, mas utilizados. Con relacién
al levetiracetam solo se utiliza la via de administra-
ci6én oral (41), debido a la falta de disponibilidad en
Colombia del levetiracetam intravenoso.

El garantizar un manejo adecuado, con las con-
sideraciones expuestas previamente, permite lograr
la recuperaciéon funcional y cognitiva, aun en esta-
dos epilépticos prolongados (42,43). Publicaciones
recientes de EER en coma han demostrado que esta
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FIGURA 2.

ALGORITMO DE MANEJO - UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO NEUROLOGICO DEL INSTITUTO NEUROLOGICO DE ANTIOQUIA.
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entidad tiene connotaciones especiales y se asocia
a un pronodstico desfavorable (42), posiblemente
como reflejo de la severidad de la enfermedad de
base (28-30). El analisis de nuestros pacientes con
EER, también demostré que los pacientes pueden
mejorar, aunque el grupo de coma tiene un pronds-
tico mas sombrio.

A continuacién se expone el manejo propuesto
para el tratamiento del paciente con EER, el cual se
realizé teniendo en cuenta la revision de la literatura
y el analisis de nuestros pacientes con EER (Figura
2y Tablas 5 — 8).

'ABLA 5. GENERALIDADES DEL TRATAMIENTO DEL EE.

CONCLUSION

Tanto el EE convulsivo como el no convul-
sivo tienen una alta morbimortalidad, por esto es
indispensable realizar un manejo oportuno. Entre
los factores de riesgo de pobre evolucidén estan:
edad avanzada, necesidad de ventilacién mecanica,
coma, lesiones de encefalopatia hipéxico-isquémica
y comorbilidades asociadas.

EIEENC es una entidad subdiagnosticada, pero
con el uso del VEEGec en las unidades de cuidado
intensivo, esta entidad se identifica cada vez mas.
Realizar un enfoque y manejo, de acuerdo a un
protocolo establecido para EER y EENC, impacta
favorablemente el prondstico del paciente.

Tratamiento inmediato

ABC: asegurar via aérea, proporcionar adecuada ventilacion y estabilizar circulacion

Establecer un acceso venoso e iniciar liquidos venosos para reanimacion

Evaluar glicemia

Iniciar estudios para establecer la etiologia del EE

Tratamiento inicial del estado epiléptico

Estadio Medicamentos Formulacion
1era linea Benzodiazepinas: Lorazepam: bolos 2-4mg
EE establecido (5-10min) Dosis maxima 0.1mg/Kg, o
Diazepam:  bolos 5-10mg
Dosis maxima 0.2mg/Kg, o
Midazolam: bolos 0.2mg/Kg
2da linea Fenitoina: bolo de 20-30mg/Kg
(10-20min)
Infusién 1mg/Kg/min (maximo 50mg/min)

Estado epiléptico refractario: cuando persisten las convulsiones

Ingreso a la unidad de cuidados intensivos

Considerar intubacion orotraqueal

Monitoreo electroencefalografico continuo

Acta Neurol Colomb Vol. 27 No. 1 Marzo 2011
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TABLA 6. TRATAMIENTO DEL EER INICIAL.

Tratamiento estado epiléptico refractario

Estadio Medicamentos Formulacién
EER Inicial
20-30 min. 3era linea Acido valproico: bolo de 30mg/Kg
EER tardio
30-60min 4ta linea Fenobarbital: 20-30mg/Kg en bolo
Infusion a 2mg/Kg/min (maximo 60mg/min)

'ABLA 7. TRATAMIENTO DEL EER PERSISTENTE.

Persistencia de EER

Induccion de coma Medicamentos Infusion de tiopental:  bolo de 5mg/Kg
Luego infusion 1-5mg/Kg/min, o
Infusion de midazolam: bolos de 0.2mg/Kg

Luego infusién a 2mg/Kg/h, o
Infusion de propofol:  dosis de 0.5mg/Kg hasta 14mg/Kg

Fase de coma Objetivos Alcanzar patrén estallido-supresion 50/50 durante 24 horas

Continuar medicacion oral, escalonada y vigilar niveles de los FAE

Fase desmonte de coma | Objetivo Disminuir la medicacion de induccién de coma 5% por hora hasta

suspender Continuar vigilancia con VEEGc para evaluar recurrencias de actividad
ictal

Reinduccion de coma Si durante la fase de vigilancia con VEEGc en desmonte de sedacioén, hay evidencia de

convulsiones clinicas o subclinicas, se inicia de nuevo sedacién profunda para alcanzar
nuevamente patron estallido-supresion 50/50

Antiepilépticos Medicamentos Levetiracetam: dosis de 2000-4000mg/ dia
escalonados adicionales Topiramato: dosis: 100-1400mg/ dia

@2 Estado epiléptico refractario en la unidad de cuidados intensivos: revision de la literatura y
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'ABLA 8. MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DEL EE.

Farmaco Caracteristicas Dosis
Diazepam - Vida media: 36 horas Bolo IV: 10-20mg/dosis
- Metabolismo hepatico y eliminacion renal Infusién: 4-8mg/hora
- Efecto clinico: 15-20 minutos
- Unioén a proteinas plasmaticas: 95%
- Efectos adversos: sedacion y depresion respiratoria.
Midazolam - Vida media: 1.5-3 horas Bolo 1V: 0.1-0,3mg/kg
- Pico maximo: 25 minutos Infusion: 0.1-0.4mg/kg/hora
- Metabolismo hepatico y eliminacion renal
- Unién a proteinas plasmaticas: 96%
- Efectos adversos: sedacion y depresion respiratoria.
Fenitoina - Vida media: 24 horas Dosis inicial: 20mg/kg

- Pico maximo: 3-12 horas
- Metabolismo hepatico y eliminacion renal
- Unién a proteinas plasmaticas: 90%

- Efectos adversos: toxicidad cerebelosa, encefalopatia,
aplasia medular.

Dosis mantenimiento:
4-10mg/kg/dia IV- VO

Acido valproico

- Vida media: 15 horas
- Pico maximo: 2 horas
- Metabolismo y eliminacién hepaticos
- Unién a proteinas plasmaticas: 90%

- Efectos adversos: temblor, hiperamonemia, aumento de
transaminasas, pancreatitis.

Dosis inicial: 15mg/kg

Dosis mantenimiento:
15-60mg/kg/dia IV-VO

Fenobarbital - Vida media: 96 horas Dosis inicial: 20mg/kg
- Unioén a proteinas plasmaticas: 50%
- Metabolismo hepatico y eliminacion renal Dosis mantenimiento:
- Efectos adversos: alteraciones del estado de conciencia, 3-5mg/kg/dia IV-VO
toxicidad medular, dafio hepatico.
Levetiracetam | - Vida media: 12 horas 500-4000mg/dia VO
- Unién a proteinas plasmaticas: 10%
- Metabolismo renal
- Efectos adversos: trastornos comportamentales.
Topiramato - Vida media: 20 horas Dosis inicial: 25-50mg/dia

- Unién a proteinas plasmaticas: 15%
- Metabolismo hepatico minimo (10%)
- Eliminacion renal

- Efectos adversos: somnolencia, disnomia, bradipsiquia, mareo.

Aumentar 25-50mg/dia cada semana
Dosis mantenimiento:
200-400mg/dia VO
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