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INTRODUCCION

SRS
EE = emergencia de alta morbimortalidad.

EE - urgencia neurologia + frec. en nifios.
Requiere un reconocimiento y manejo precoz.
Integra una serie de causas y tipo diferentes de EE.

Segun etiologia, cambia la agresividad y terapia a
seguir.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



DEFINICIONES

SRS

= ILAE (1970)

Crisis que no muestra sintomas clinico de detencion
después de una duracidn mayor a la que abarca la gran
mayoria de crisis de ese tipo.

0

Crisis recurrentes sin reanudacion interictal (SNC).

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



DEFINICIONES

SRS

«r 1981 ILAE (Clasica)

Convulsion prolongada por 30 min, 6 convulsiones
recurrentes sin recuperacion de conciencia entre ellas >
30 min.

xR OMS

Crisis epilépticas suficientemente prolongadas
—>provocar—> condicion fija y duradera.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



DEFICIONES

SO
R Lowenstein(1999)-> operacional-> EEC generalizado.

Convulsiones continuas > 5 min.
O

Dos o mas crisis, durante las cuales no recupera nivel de
conciencia basal.

(> 5 min.—> probable = 30 min.)

«® Importancia de manejo precoz, para evitar:
&R Estadios refractarios.
&R Secuelas.

R Aplica > 5 aiios de edad.
Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



; POR QUE 5 MINUTOS?

SRS

«® Gastaut y Broughton
R crisis tipicamente TCG, raramente duran > 5 min.

R Theodore et al

R crisis TCG promedio duracion en adultos
monitorizados video EEG era 62 segundos.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945
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EPIDEMIOLOGIA

SRS

Emergencia neurologia + comun edad pediatrica.
Incidencia 17-23 / 100.000 nifios/afo.

o= LICIP.

ieilice > < in ano edad

Secuelas Neurologicas =2 34%.

Mortalidad =2 3% - 5%

Dalziel et al. BMC Pediatrics (2017) 17:152



EPIDEMIOLOGIA
CHILE

SRS

Rk Aranquiz y cols. ( serie retrospectiva )

2

2 3 2 8 8 2

56% —> < 2 afios.

58,5% =2 epilépticos en tto.

etiologia + frec. = sintomatica aguda.

14 nifios sanos =2 96% -2 alteraciones neurologicas.
13 nifios = debut TCG.

EEEEENC

fallecié un nifio = causa sintomatica remota (EENC)

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



CLASIFICACION
b

SRS

@ Semiologia. =5

R Convulsivo (actividad motora) Focal y

S o
R No convulsivo ( alteracidn conciencia) Generalizada

—

R Etiologia.
R EEG.
R Edad.

Trinka, E MD, Epilepsia:1-9, 2015



CLASIFICACION
b

SRS

R Dr. Tretman. (2006)

«r Clasificacion utilidad practica.
R 3 tipos:
«® EE Generalizado Convulsivo.
& EE no Convulsivo

&R EE parcial complejo

R EE de ausencia.

R EE Parcial Simple o Focal.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



SEMIOLOGIA

, Table 2. Axis |: Classification of status epilepticus (SE)

(A} With prominent motor symptoms
A. | Convulsive SE (CSE, synonym: tonic—clonic SE)
A.l.a. Generalized convulsive
A_1.b. Focal onset evolving into bilateral convulsive SE
Al .c. Unknown whether focal or generalized
A.2 Myoclonic SE (prominent epileptic myoclonic jerks)
A 2 a With coma
A2 b. Without coma
A._ 3 Focal motor
A_3.a. Repeated focal motor seizures (Jacksonian)
A_3.b. Epilepsia partalis continua (EPC)
A_3.c. Adversive status
A_3.d. Oculoclonic status
A_3 e. Ictal paresis (i.e., focal inhibitory SE)
A 4 Tonic status
A._S Hyperkinetic SE
(8) Without prominent motor symptoms (ie., nonconvuilsive SE, NCSE)
B. | NCSE with coma (including so-called “subtle™ SE)
B.2 NCSE without coma
B.2.a. Generalized
B.2.a.a Typical absence status
B.2.a b Atypical absence status
B.2.a.c Myoclonic absence status
B.2.b. Focal
B.2 b.a VWithout impairment of consciousness (aura continua, with
autonomic, sensory, visual, olfactory. gustatory. emotional/
psychic/experiential, or auditory symptoms)
B.2 b.b Aphasic status
B.2 b.c With impaired consciousness
B.2.c Unknown whether focal or generalized
B.2.c.a Autonomic SE

Trinka, E MD, Epilepsia:1-9, 2015



Table 5. SE in selected electroclinical syndromes
according to age

SE occurring in neonatal and infantile-onset epilepsy syndromes

Tonic status (e.g., in Ohtahara syndrome or West syndrome)
Myoclonic status in Dravet syndrome
Focal status

Febrile SE

SE occurring mainly in childhood and adolescence

Autonomic SE in early-onset benign childhood occipital
epilepsy (Panayiotopoulos syndrome)

NCSE in specific childhood epilepsy syndromes and etiologies
(e.g.. Ring chromosome 20 and other karyotype abnormalities,
Angelman syndrome, epilepsy with myoclonic-atonic seizures,
other childhood myoclonic encephalopathies; see Appendices
1-3)

Tonic status in Lennox-Gastaut syndrome

Myoclonic status in progressive myoclonus epilepsies

Electrical status epilepticus in slow wave sleep (ESES)

Aphasic status in Landau-Kleffner syndrome
SE occurring mainly in adolescence and adulthood
Myoclonic status in juvenile myoclonic epilepsy
Absence status in juvenile absence epilepsy
Myoclonic status in Down syndrome
SE occurring mainly in the elderly
Myoclonic status in Alzheimer’s disease

Nonconvulsive status epilepticus in Creutzfeldt-Jakob disease
De novo (or relapsing) absence status of later life

These forms of SE may be encountered prevalently in some age groups, but
not exclusively.

Trinka, E MD, Epilepsia:1-9, 2015



TABLA 1. CLASIFICACION DE EEC OBTENIDO DE REVISION DE ESTUDIOS TIPO Il EN NINOS

Agudo sintomdtico  [EEC que ocurre en una enfermedad aguda o un insulto al SNC mmmumammmm
trauma, intoxicacidn
Remoto sintomético [EEC ocurre sin una provocacidn aguda en un nifio con historia previa |  Malformacidn de SNC, lesidn trauméitica cerebral previa,
de aiteracion del SNC o encefalopatia rdnica alteracion cromosdmica
Remoto sintomdtico {EEC en una encefalopatia crénica pero con una provocacion aguda | Por ejemplo, malformacidn del SNC asociada a hipoglicemia o
con un evento agudo infeccidn u otro insulto agudo
gatillante
Encefalopatia EEC en una patologia de base progresiva Por ejemplo Enfmitocondrial, de depdsito, aciduria orgnica,
progresiva aminoacidopatias, etc.
Febril EEC con (nico gatilante a fiebre, descartado infeccién directa de SNC| - Infeccion respiratoria superios, sinusits,sepss
Criptogénico® EEC sin un precipitante agudo o enfermedad de base conoddo Desconocido
Incluye Epilepsias de origen genético

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



EE no Convulsivo

SRS
R Integra una serie de condiciones donde hay actividad
eléctrica ictal prolongada, asociada de sintomas no
convulsivos.

@ Movimientos sutiles : espasmos de brazos, piernas,
tronco o de musculos faciales, desviacion ocular y
nistagmo.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EE no Convulsivo

SRS

«kShorvon (2007) cumplir minimo 3 criterios:

R Disminucion del nivel de conciencia u otro deéficit
neuroldgico.

R EEG con crisis eléctricas tipicas o descargas continuas.
R Rta clinica y eléctrica a FAE.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EENC

SR
R EENC = 20 - 25 % de los pacientes en status .

R Se presenta en el 8% de todos los pacientes comatosos
sin signos clinicos de actividad ictal clinica.

«r Persistencia = 14% después de controlar un episodio
EEG.

@ Diagnostico diferencial: causa psicogena.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EENC

o
Fenotipo 1 Fenotipo 2
«® Pcte confuso en Serv. Rk Pcte agudamente
Urg. con relativo buen enfermo con
pronostico o portador importante
de sind. epileptico compromiso de
Cronico. conciencia, con o sin
movimientos motores
sutiles.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EENC

SRS

2 PDx > EENC 2> EEG.

R Monitorizar a:

R Compromiso de conciencia 2rio a :
R Traumatismo
R Lesion cerebral.

R Compromiso de conciencia sin etiologia clara.

R Pacientes que posterior a EEC no recuperan
conciencia.

R EEC refractario.
REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



FISIOPATOLOGIA

— RS CRISIS EPILEPTICA

Situacidon Normal Entrad |
tuac \@M MANTENIDA

/ \ m t.] / \ ] Mecanismos
\ 4] de autolimitacién

\\ ‘ Excitatorio ‘ Inhibitorio

Presinaptico: P> - El glutamato transmite la seiial B> Postsinaptico:
Seiial neuronal a través del receptor NMDA Seiial (o mmw
* Reciclaje del glutamato en la detectada tGluta:matQ'- 1

célula glial

‘Glicina yD-§

serina

*30 min, puede disminuir 20 veces la lf///f

potencia BZD. Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



PATOGENIA

CERRe—

Aumenta receptores NMDA
Insuficiencia mitocondrial

-Prolongacion crisis
-Necrosis y apoptosis celular

Alteracion barrera hematoencefalica.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93




FISIOPATOLOGIA

SRS
1 era fase o fase de compensacion Descompensacion
< 30 min. > 30 min.
<  Manifestaciones motoras. R Lactato elevado.
e  HTA, taquicardia, aumento & Acidosis Metabolica.
del vol. cardiaco y flujo
cerebral. AR Disminuye PA Yy Fhle

cerebral.

< Hiperglicemia y aumento del
cortisol. R Hipoglicemia y dism.
oxigenacion cerebral.

R SIADH



FISIOPATOLOGIA

Descarges newronales paroxisticas
Persistentes O recurrentes

'l‘ ‘ Irae‘n‘nrb

Aheracoones del sistema de las demandas

Contmacciones
musculares NBrMos0 Uténomo * metabolcas
cerebrales (aumento
consumo O3 y glucosa)

e
‘ -ngtm‘:::::tl

Edema cerebeal

——— —— — — W —— — w—_— —

Fallo autcrregulacion,
Cisminucion o sanguineo
(deparciente de TA sistémica
; s
mo’g%rnm Complicacionas Hiposda csssbral

sistérmicas Fespiratorias,
carddacas, rerales, metabohcan)

2 Deapolarizaciin neuronal continus ?
(ibsracdn de neurot .

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



ENFRENTAMIENTO
e



B

OBJETIVOS

SRS

Mantenimiento de la via aérea, oxigenacion,
ventilacion y circulacion adecuadas.

Terminar crisis electroclinicas y electrograficas.
Prevenir la recurrencia de crisis.
Manejo de las complicaciones.

Diagnostico y tratamiento de las causas s1 es posible.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



2 2

MEDIDAS DE SOPORTE

Valoracion del C-B-A

Aspiracion de secreciones

Evitar broncoaspiracion: lateralizacion de la cabeza, SNG.
Intubacion endotraqueal en paciente con depresion respiratoria.
Oxigeno al 100% con mascarilla.

Obtener via venosa y/o central.

via intraosea

Monitoreo ECG y PA.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



ENFRENTAMIENTO

SRS

Rk Obtener informacion pertinente.
R Historia clinica
R Antecedentes perinatales-post-natales

kR Factores desencadenantes.
«k Caracteristicas de la crisis.

R Administracion de medicamentos.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



ENFRENTAMIENTO

SRS

@ Control de signos vitales: FC, FR, PA, SAT O2,
Temperatura. Peso

R Examen fisico.
< Valoracion Neurologica.

2 Laboratorio Basicos ( muestras critico) .

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



ETAPAS del EE

Figura 1. Etapas del
estado epiléptico.

84 Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



TRATAMIENTO 1ERA LINEA
(Smin a 30min)

o —Seee—

VIA VENOSA o
INTRAOSEA

Lorazepam: 0.1 mg/kg 1v.
Maximo 4 mg

Diazepam: 0.2 - 0.3 mg/ Kg iv.
Max < 5 anos Smg y > 5 anos
10 mg dosis.

Midazolam: 0,1- 0,2 mg/kg
max.. 10mg

Sin VIA VENOSA

Midazolam: 0.2 mg /kg IM.
intranasal 0,2 mg/kg.

max. Smg/nasal

Bucal 0.5mg / kg

Max. 10 mg

Diazepam: 0.5 mg/ Kg rectal
Maximo 10 mg dosis

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93
Paediatr Child Health Vol 16 No 2
Feb/2011



2. EE
establecido
(30 min-60 min)

TRATAMIENTO 242
LINEA

L

10-45 min
2° linea

45 min-60
min

10-15 min: Lorazepam ev 0,1 mg/kg (mdximo 8 mg)

20-25 min: Fenitoina 18-20 mg/kg ev sin exceder velocidad

de 1 mg/kg/min (50 mg/min) con monitor ECG y PA.
Se puede repetir 1 dosis de 10 mg/kg o Fenobarbital
20 mg/kg ev, pasar en 5 minutos (velocidad 2 mg/kg/min)

Alternativas: Acido Valproico 20-40 mg/kg
(velocidad de 3-6 mg/kg/min)
Levetiracetam 30-60 mg/kg ev 0 vo, a pasar en 15 min

Si ain no se logra control considerar: Midazolam dosis
de carga: 0,1-0,2 mg/kg, sequido de infusién continua de

0,1-0,4 mg/kg/h* (iniciar con 1-2 pg/kg/min titulando cada

15 min hasta controlar las ¢risis EEG). Duracién habitual
12-48 h.Evitar en enfermedad renal o hepdtica, miastenia
gravis o porfiria

o ——

Si persiste crisis traslado a Unidad de
Paciente Critico Pedidtrico para monitori-
2acion estricta y manejo con intensivista
pedidtrico que considere estabilizacién de
funciones vitales afectadas y complicacio-
nes sistémicas del estado epiléptico y de su
tratamiento

Si cede crisis clinica, se considera monito.
reo electroencefalografico continuo para
deteccion de crisis electrograficas (subdini-
¢as) para su oportuno tratamiento

Con estabilizacidn del paciente, realizar
estudio para buscar la causa: Neuroimagen,
puncién lumbar (descartar infecciones,
blsqueda de bandas oligoclonales-quardar
muestra para estudio ac) Espectroscopia

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



292 T INEA EE Establecido
(30min a 60min)

SO
FENITOINA ® Dosis de carga:
& Eleccion, logra control il mg/kg/w (i
inmediato gr), ritmo de
administracion 1
«r Evita recurrencias. mg/kg/min
. & Usuarios previos de
R Dosis de carga para ,lograr ENT bolo e
concentracion terapéutica 6-24
hrs Smg/kg

&R Dosis de mantencion:
R 5-10mg/k/dia cada

2 Considerar administracion 12 horas 1v. Iniciar a
simultanea con BZD las 12 horas de la
dosis 1nicial

& hipotension/arritmias.

& Convulsion >15’ al ingreso.
Tratamiento cronico con BZD
Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



292 LINEA

SIS
FENOBARBITAL
R Dosis de carga: « Efectos secundarios:
&R 20mg/kg iv. Depresion respiratoria
administracion 2 sobre todo si hubo
mg/kg/min

tratamiento previo con

R Dosis de mantenimiento: diazepam, sedacion

® 0,5-1mg/kg/hr

«® Recomendacion empirica <
6 meses.

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



292 INEA

SO
ACIDO VALPROICO
R Efectivo; EE resistente a DZP y a2  Dosis de carga: 20mg/kg EV a
FNT. pasar en 5 min, si no cede,
s o . repetir dosis de 10mg/kg a los
&R  rapido control de crisis y mejor S
perfil de seguridad. :
2 No existen datos suficientes que ¢®  Infusion continua: después de
justifiquen su uso antes que FNT. 30 min de pasado el bolo

& 1 a9afnos: Img/kg/hrs

2 No recomendado en enfermedad
hepatica previa o mitocondriales,
especialmente en nifios < 3 afos.

&  Mayor 9 afios: 0,5
mg/kg/hr

& Dosis max: 600 mg/dia

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



292 INEA

SRS
LEVETIRACETAM
Amplio espectro de accion. Efectos adversos en < 10%
leves y transitorios.
Formulacion EV es Administrar con precaucion
equivalente a la oral. en pacientes con psicosis y
o trastornos de conducta

Efectividad 70%.

Dosis de carga 30-60
mg/kg a pasar en 15 min,
dosis maxima 57 mg/kg

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



3ra LL.inea

CeRRe—
MIDAZOLAM.

45 min-60  Si adn no se logra control considerar: Midazolam dosis
min de carga: 0,1-0,2 mg/kg, seguido de infusién continua de
0,1-0,4 mg/kg/h* (inicar con 1-2 ug/kg/min titulando cada
15 min hasta controlar las ¢cnisis EEG). Duracién habitual
12-48 h.Evitar en enfermedad renal o hepatica, miastenia
gravis o porfiria

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



3¢ LINEA

—oRe——
15" fras inicio de administracion de Fenitoina

R < 2 afos o sospecha Enfermedad Metabolica
Fenobarbital 20 mg/Kg (amp 200mg/5ml diluir a
20ml volumen en SF). Pasar a 2mg/Kg/min
(maximo 60mg / min). Dosis Maxima 1200mg.

R en > 2 anos
Acido valproico 30 mg/kg (amp 500mg/5ml diluir
en 50 ml SF). Pasar a Smg/kg/min. Dosis Maxima
1800mg. Seguir con infusion Smg/kg/hora (diluir 1
amp en 250ml SF).

Consenso Servicio Urgencia Clinica Alemana. Crisis Convulsiva en el nifio. 2010



ESTATUS EPILEPTICO
REFRACTARIO

Definicion operacional

Persistencia de actividad epiléptica (convulsiva-no convulsiva)

> 60 min. o cuando no responde, luego de la administracion
de 2 0 3 FAE.

Objetivo del tratamiento

Eliminacidon de toda actividad convulsiva, sin recurrencia, por
al menos 24hrs.

REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(6) 938-945



EE-R

61-80 min  Anestésico*

3% linea

Tiopental/
Pentobarbital

Ketamina

4= LINEA

Dosis

Dosis de carga:

2-3 mgfkg
Dosis de

mantendion:
35 mgfkgh

Dosis de carga:

5-15 mg/kg

mantencion:

1-5 mgfkgh

Dosis de carga:

3.5 mo/kg
Dosis de
mantencion:
5-10 mg/kg/h

Dosis de carga:

1-3 mghg
Dosis de
mantendon:

> 5 mggh

Con el uso de anestésicos se recomienda
monitoreo EEG continuo

Recomendacion

1* linea en casos severos.
Dosis adicionales hasta

patrén EEG estallido supresion
Cuidar interacciones
farmacocinéticas.

Evitar en enf. hepdticas,
miastenia gravis, porfinia,
hemorragia severa o
quemaduras, ISSRR

1* linea en casos complejos en
que interesa facilidad en el uso
y propiedades farmacocinéticas
Usar en casos de hipotensién
problematica con otras drogas
Evitar infusibn por > 48 h
especialmente en altas dosis y
en nifos. Precaucién con uso
concomitante de esteroides o
catecolaminas

2* linea, especialmente
cuando la depresidn
cardiorrespiratoria y la
hipotensién son problemdticas

Objetivo de monitoreo EEG

continuo:

* Lograr control de crisis
clinicas y electrograficas

* Lograr patrén de estalli.
do supresién mantener
monitoreo EEG para
controlar los periodos de
supresion

"Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



Tto EE-SR

cluyendo consideracon de ketamina), FAE y soporte

ousqQuega precoz oe causa

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93




Tratamiento EER-SR

o —Seee—

Tabla 4. Esquemas de tratamiento anestésico utilizados en estudios publicados de EE-R y SR
en pacientes de todas las edades

TiopentalPentobarbital  Midazolam Propofol
Mediana de duracion del tratamiento 53 h{11-1200) 16 (10-240) 320 (0,543

Dosis 0,520 mgkh 00218mgkgh  0,1-24 mgkgh
Mediana de duracion del SE previo a 16 (1-720) 4h(0,7-48 181 (10-600)
Iniio del famaco

Rev Med Chile 2016; 144: 83-93



4 B A B 4 Y4
Tiopental/ Midazolam Propofol Ketamina
Pentobarbital
4 h (" A 4 h I N
- FAE potente - FAE - Faal control (rapido - No es cardiodepre-
- Experiencia dinica - Infusién prolongada iNICio y recupera. sor ni hipotensor
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- Toxicidad hepatica/ piratorio. inyeccion co
pancreatica - Hipotensor - Movimientos invo-
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ESTUDIOS

SRS

= ESTUDIO COMPLEMENTARIO
NEUROIMAGENES

@ TAC se realiza con el paciente estabilizado. Si1 la

imagen es normal, PL para descartar infeccion del
SIN[@

«r Crisis focales ,traumatismo ,enfermedad neoplasica,
sospecha de infeccion.

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



ESTUDIOS

SRS

= PUNCION LUMBAR

«® Presencia de fiebre debe hacer sospechar infeccion del
SNC

«® Iniciar tratamiento empirico con cobertura bacteriana
y viral ,hasta que los resultados de la PL estén
disponibles.

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



ESTUDIOS

SRS

xR EEG.

« EE convulsivo = puede no ser necesaria.

= Util © descartar estatus no convulsivo .

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



OTROS ESTUDIOS

SRS

«® Errores congénitos del metabolismo.
R SIN etiologia definida.

R s1 hay una historia anterior SUGERENTE de trastorno
metabolico.

« Toxicologico

Status Epilepticus review. Neurocritical care 2014



COMPLICACIONES

SRS

R La gravedad depende de la etiologia, duracion y de
efectos secundarios de los farmacos utilizados .

«r Cardiovasculares: taquicardia e HTA 1nicial, arritmias,
ICC, hipotension ,PCR.

«rRespiratorias: hipoxemia, acidosis respiratoria,
neumonia aspirativa, VMI.

R Neurologicas: edema cerebral.

Rk Metabodlicas: acidosis metabolica , hiperglicemia,
hipoglicemia, hiperkalemia



EPILEPSY CURRENTS

American Epilepsy Society Guideline

NN I—

Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive Status
Epilepticus in Children and Adults: Report of the Guideline
Committee of the American Epilepsy Society

Tracy Glauser, MD," Shlomo Shinnar, MD, PhD,? David Gloss, MD,’ Brian Alldredge, PharmD," Ravindra Arya,
MD, DM,’ Jacquelyn Bainbridge, PharmD,” Mary Bare, MSPH, RN', Thomas Bleck, MD,* W. Edwin Dodson, MD,
Lisa Garrity, PharmD,® Andy Jagoda, MD,” Daniel Lowenstein, MD,'® John Pellock, MD,”" James Riviello, MD,"

4
_______ af ALY el B anfand B Bl Pt e B Bl ata . B P b enna? Pl B

Epilepsy Currents, Vol. 16, No. 1 (February)
2016 pp. 48-61



SRS

Q1. ;Qué anticonvulsivos son eficaces como terapia inicial y subsiguiente?

En los nifios, el lorazepam intravenoso y el diazepam intravenoso se
establecen como eficaces para detener las convulsiones que duran al menos 5
minutos (nivel A), mientras que el diazepam rectal, el midazolam
intramuscular, el midazolam intranasal y el midazolam bucal son
probablemente efectivos.

Q2. ;Qué eventos adversos se asocian con la administracion de
anticonvulsivos?

La tasa de depresion respiratoria en pacientes con estado epiléptico
convulsivo tratado con benzodiazepinas es menor que en pacientes con estado
epiléptico convulsivo tratados con placebo, lo que indica que los problemas
respiratorios son una consecuencia importante del estado epiléptico
convulsivo no tratado



SRS
Q3. ;Cual es la benzodiazepina mas efectiva?

R no se ha establecido una diferencia significativa en la
eficacia entre el lorazepam IV y el diazepam IV (nivel
A). el midazolam (IM / intranasal / bucal) es
probablemente mas efectivo que el diazepam (IV /
rectal) (nivel B).

Q4. /Es IV la fosfenitoina mas eficaz que la fenitoina
IR
R Cuando ambos estan disponibles, la fosfenitoina se

prefiere sobre la fenitoina basada en la
tolerabilidad, pero la fenitoina es una alternativa

aceptable (Nivel A).



SRS

Q5. ;Cuando disminuye signicativamente el efecto
anticonvulsivante (es decir, después de cuantos
anticonvulsivos diferentes el epilepticus del estado se
vuelve refractario)?

R En nifios, la segunda terapia parece menos efectiva

y no hay datos sobre la tercera terapia e cacia
(Nivel C).
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Fig. 1 Participant flow for ConSEPT. Management indicated by dashed lines and boxes without fill will only occur if CSE is on-going at that time
point. Min = minutes, LP = Levetiracetam phenytoin, PL = Phenytoin levetiracetam, LEVE = levetiracetam, PHY = Phenytoin
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