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*Introduccién

®Crisis epilépticas (CE):

v/Segunda emergencia neuroldgica después de las
enfermedades cerebrovasculares.

v'25% primer episodio.

v'1-2% de las consultas en los servicios de urgencias
hospitalarias.

v Mas del 50% de los casos no identificacion de causas en
valoracion urgente.



*Definiciones

* Crisis provocada: relacion temporal inmediata con
agresion aguda cerebral (ACV, TCE, anoxia, encefalitis,
alteracion toxica o metabolica aguda)

* Crisis precipitada: intervencion de un factor especifico
(privacion de sueno, estrés, abuso de alcohol) en
persona con crisis espontaneas previas

*Crisis refleja: sigue a estimulo sensitivo, sensorial o
psiquico

*Epilepsia: enfermedad en la que el paciente ha sufrido
una o mas CE y presenta predisposicion permanente a
sufrir CE espontaneas (sin causa aguda) de forma
repetida.



“Etiologia y edad

v'NEONATOS:
a. Hipoxia e isquemia perinatal

b. Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis, abscesos
cerebrales...

c. TCE

d. Trastornos metabolicos: hipoglucemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, déficit de piridoxina

e. Malformaciones congenitas
f. Trastornos genéticos



“Etiologia y edad (I)

v MENORES DE 12 ANOS:

a. Crisis febriles

b. Infecciones

c. TCE

d. Toxicos y defectos metabolicos

e. Enfermedades degenerativas cerebrales
f. Idiopaticas

v ADOLESCENCIA:

a. ldiopaticas

b. TCE

c. Infecciones

d. Enfermedades degenerativas cerebrales
e. Alcohol




“Etiologia y edad (Il

v'ADULTOS DE 18 A 35 ANOS:

a. TCE

b. Alcoholismo

c. Tumores cerebrales primarios y secundarios
v ADULTOS DE 35 A 50 ANOS:

a. Tumores cerebrales primarios y secundarios
b. ACV

c. Metabolico: uremia, hipo o hiperglucemia, hipo o hipernatremia,
hipocalcemia

d. Alcoholismo
v'ADULTOS MAYORES DE 50 ANOS:
a. ACV




*Clasificacion clinica (ILAE 2017)

INICIO FOCAL INICIO GENERALIZADO INICIO DESCONQCIDO
- - ﬁnicio motor: \ /Inicio motor: \

Tonico-clonica Tonico-clonica
In cio motor: Clonica Espasmos epilépticos
Automatismos Tonica No motor:
Atonica Mioclonica Detencion del
Cldnica Mioclonico-tonico-clonica kcomportamiento /
Espasmos epilépticos Mioclonico-atonica
Hiperquinética Antonica
Mioclonica Espasmos epilépticos
Tonica No motor (ausencia):
Inicio no motor: Tipica SIN CLASIFICAR
Autonomico Atipica
Detencion comportamiento Mioclonica
Cognitiva Mioclonica palpebral
Emocional \ /

@nsorial /

[ De focal a tonico-cléonica ]

Fisher et al. Instruction manual for the ILAE

bilateral operational classification of seizure types.




*Clasificacion etiologica

*Crisis comicial sintomatica aguda:

a. Por intoxicacion alcoholica o por farmacos o toxicos con propiedades
epileptogenas

b. Por deprivacion alcohdlica o de farmacos o toxicos depresores del SNC

c. Alteraciones metabolicas (hipo/hiperglucemia,
hipo/hipernatremia, uremia, hipocalcemia...)

d. ACV en fase aguda (durante la primera semana)
e. TCE en fase aguda (durante la primera semana)
f. Tumores cerebrales (como sintoma de presentacion)

g. Patologia infecciosa de SNC: encefalitis, meningitis bacterianas,
abscesos, infeccion por VIH en fase aguda...)

h. Encefalopatia andxica

i. Crisis febriles en ninos



*Clasificacion etiologica (I)

* Crisis comicial sintomatica remota o tardia:

a. Tumores cerebrales

b. Patologia degenerativa cerebral: Alzheimer
c. Epilepsia vascular remota (leucoencefalopatia vascular, gliosis...)

d. Patologia cerebro-vascular (angioma cavernoso, malformaciones
vasculares...)

e. Esclerosis temporal medial
f. Lesiones cerebrales pre, peri o postnatales
g. Gliosis postraumatica y postRT (SMART)

*Crisis de etiologia indeterminada




*Clasificacion semiologica
* Crisis unica

* Crisis en acumulos o cluster: dos o mas crisis
generalizadas o de inicio focal entre las que existe
recuperacion completa del nivel de conciencia. Pueden
preceder a un estatus epiléptico.

* Estatus epiléptico: crisis prolongada o dos o mas crisis
sin recuperacion completa del nivel de conciencia.



*Estatus epiléptico (EE)

* EMERGENCIA VITAL. A mayor duracion el control de la
crisis es mas dificil y la morbimortalidad aumenta

ENFERMEDAD TIEMPO-DEPENDIENTE

* Mortalidad intrinseca del 1-7%

* Mortalidad global hasta del 20% y en casos de EE
refractario hasta del 50%

* Incidencia anual 10-41/100000 habitantes
* Mayor incidencia en <10 anos y > 50 anos.
* Factores pronosticos: etiologia, edad y duracion del EE



*Estatus epiléptico (I)

* Primera definicion por ILAE en 1964 y aprobada en
1970: “aquella crisis que persiste por tiempo
suficiente, o se repite lo suficiente en el tiempo, como
para dar lugar a un estado persistente y fijo”

* |[LAE 1981: aquel estado que “persiste por tiempo
suficiente, o se repite lo suficiente en el tiempo como
para impedir la recuperacion del nivel de conciencia
entre episodios”

* |LAE 1990 por primera vez establece limite temporal
para hablar de EE: de 10 a 60 minutos

* Fundacion de la Epilepsia en 1993 habla de crisis de
mas de 30 minutos o 2 o mas crisis sin recuperacion del
nivel de conciencia entre ellas




“Estatus epiléptico (Il

*En 2012 nuevas evidencias disminuyen el limite
temporal a 5 minutos

* Definicion ILAE 2015 gira en torno a 2 tiempos:

/\/T1: tiempo a partir del cual se desarrollan mecanismos\
que impiden que la crisis ceda de manera espontanea.
Alta probabilidad de prolongacion en el tiempo hacia
actividad epileptiforme continua

v'T2: tiempo a partir del cual se produce dano neuronal
\ irreversible o déficit funcional. /




“Estatus epiléptico (V)

* |LAE 2015: EE es una condicion resultante del fracaso
de los mecanismos responsables de la terminacion de
las crisis o bien del inicio de los mecanismos que
conducen a crisis anormalmente prolongadas (después
del tiempo t1). Puede tener consecuencias a largo
plazo (después de un tiempo t2) incluyendo muerte o
lesion neuronal y alteracion de redes neuronales
dependiendo del tipo y duracion de las crisis.

4 . o A
v'T1: determina el momento en que debe iniciarse el
tratamiento

v'T2: determina la agresividad del tratamiento para intentar
evitar consecuencias a largo plazo

N /




“Estatus epiléptico (V)

5 minutos

30 minutos

10 minutos

Mas de 60 minutos

10-15 minutos

Desconocido

Estos tiempos marcan el inicio de las distintas lineas de

tratamiento:

a) Primera linea de tratamiento (BZD) antes de t1

b) Segunda linea (FAES) entre t1 vy t2

c) Tercera linea (anestésicos) antes o en torno a t2.




* Clasificacion semiologica de los EE

* EE con sintomas motores prominentes:

a. EE convulsivo (EEC) o EE ténico-clénico
» Generalizado convulsivo
« Inicio focal con evolucion a EEC bilateral
* Inclasificable como generalizado o focal

b. EE mioclonico: con coma o sin coma

c. EE focal motor

* Crisis focales recurrentes (crisis jacksonianas)
Epilepsia parcial continua
Crisis con desviacion oculocefalica (adversiva)
EE oculoclénico
Paresia ictal (EE inhibitorio focal)

d. EE ténico
e. EE hiperquinético



*Clasificacion semioldgica de los EE

* EE sin sintomas motores prominentes:

a. EENC con coma asociado (incluye el EE “sutil”)

b. EENC sin coma asociado

* Generalizado: EE de ausencias tipico, EE de ausencias atipico y EE
de ausencias mioclonico

* Focal:

vSin alteracion de la conciencia (aura continua, con sintomas autonomos,
sensitivos, visuales, olfativos, gustativos,
emocionales/psiquicos/experimentales o auditivos.

v' EE afasico
v’ Con alteracion de la conciencia

* Inclasificable como generalizado o focal:
v" EE con sintomas auténomos



*Clasificacion segun respuesta
al tratamiento de los EE

* ESTATUS EPILEPTICO REFRACTARIO (EER): aquel en
que fracasa al menos un farmaco de la primera linea
de tratamiento y otro de la segunda a dosis adecuadas.

* ESTATUS EPILEPTICO SUPERREFRACTARIO (EESR):
aquel que se mantiene o repite 24 horas o mas tras
inicio de tratamiento anestésico. Incluye la reaparicion
de EE tras disminucion o suspension de la anestesia.




*Complicaciones de CE y EE

Fase convulsiva: descarga catecolaminérgica:

* Incremento del flujo metabdlico cerebral

» Actividad muscular intensa prolongada produce:
hipertermia, HTA, hiperglucemia, taquicardia,
sudoracion, salivacion, hipersecrecion bronquial

COMPLICACIONES:

« NEUROLOGICAS: incremento de PIC por
hiperaflujo, aumento de metabolismo
produciendo edema y prolongacion de anoxia
cerebral

« CARDIOLOGICAS: arritmias e insuficiencia
cardiaca

« METABOLICAS: acidosis lactica, rabdomiolisis,
hipoglucemia por agotamiento de reservas

« RESPIRATORIAS: neumonia por aspiracion, EAP,
Insuficiencia respiratoria

» RENALES: necrosis tubular renal con FRA




*Evaluacion diagnostica inicial

ANAMNESIS:

* Caracteristicas de la CE: tipo, duracion, nivel de conciencia,
periodo postcritico

®* Consumo/abstinencia de toxicos o farmacos

* Factores precipitantes: privacion de sueno, estrés, ejercicio
intenso, estimulacion luminica o acustica intensa...

* Primer episodio o antecedentes (abandono/olvido de
medicacion, modificaciones recientes de dosis de FAES,
cambios de las caracteristicas de CE)

* Clinica previa: cefalea, aura, déficit neurologico...

* Antecedentes: fiebre, proceso infeccioso, TCE, ACV,

anticoagulantes, tumores o cirugia sobre SNC, DM,
VIH/SIDA...




*Evaluacion diagnéstica inicial (I1)

EXPLORACION FiSICA:

* Primera valoracion (ABC)
* Glucemia capilar
* Monitorizacion de ritmo, FC, TA, satO2 y temperatura

* Exploracion neurologica: GCS, pupilas, déficit
neurologico (paralisis de Todd o déficit persistente),
signos meningeos.

* Mordida lingual. Relajacion esfinteriana.



“Evaluacion diagnéstica inicial (11l

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

* Analitica: hemograma, biogquimica con etanol, CK,
lactato, glucemia, gases arteriales si SatO2 < 92%,
toxicos en orina, niveles de FAES (VPA, fenitoina,
carbamacepina, fenobarbital, levetiracetam,
lacosamida)

* EKG: arritmias

* Rx torax

®* Puncion lumbar si sospecha de infeccion SNC o HSA
*TC craneal

*EEG



*Evaluacion diagnéstica inicial (IV)

CRITERIOS DE SOLICITUD DE TC CRANEAL.:

* Primera crisis

* Déficit neuroldgico focal o persistencia de alteracion del nivel de conciencia
* Fiebre

* TCE reciente

* Cefalea persistente

* Neoplasia activa

* Tratamiento con ACOs

* Sospecha de SIDA o VIH conocido

* Etiologia desconocida

EEG:
* Primera crisis
* Epilepsia conocida: crisis diferentes a las habituales o aumento de frecuencia

* No recuperacion del estado basal tras la crisis
* Sospecha de CENC o EENC




“Manejo de las crisis y EE

MINUTO 0: MEDIDAS GENERALES
* Control ABC

* Monitorizacion de ritmo, TA, FC, satO2, temperatura.
* Glucemia capilar.

*Si es posible 2 vias venosas de grueso calibre
* Tratamiento inmediato:

(VSi sospecha de alcoholismo: Tiamina 100mg i.m/i.v y\
S. glucosado 5% i.v

v'Si hipoglucemia: Glucosa 50% 10-20mg i.v
\\/ Correccion de alteraciones metabolicas




*Manejo de las crisis y EE (Il
CRISIS Y EE TONICO-CLONICO:




*Manejo de las crisis y EE (Il
CRISIS Y EE FOCAL:




*Manejo de las crisis y EE (IV)
EE DE AUSENCIA:




*Tratamiento farmacologico

Primera linea: Benzodiacepinas

No administrar en estado postcritico hasta
registro EEG o nueva crisis
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Tabla 3 Pautas de administracion {iv) y farmacocinetica de las benzodiacepinas en los EE convulsivos

Berzodiacepinas Adultos Velocidad maxima Tiempo de control Duracion-efecto
Dwosis inicial/dosis de administracion de las CE
maxima de chogue

OZP 5-10 me/ 20 mg -3 ma/ min 1-3min 10-30 min

CIP 1-2 mg/4ma 0.2 ma/ min 3-10min. ilh

MO 1-5mg 2 g/ rriin 1-1.5min 10-30'min

LZp= 2—4mg/! 2 mg/ rrin &-10min 12-24h
10 mg

Pautas de administracion no vz DEP rectal: 10-30mg; MDY oral/nasal/intramuscular: 5-10mg.

CZP: clonazepam; DZP: diazepam; LZP: lorazepam; MOZ: midazolam.
& Mo comercializado en Espaiia (v ).



*Tratamiento farmacologico

Segunda linea: FAEs

Tabla 4 Fautas de administracion (iv) v farmacocinética de los farmacos antiepilepticos en los estados epilepticos conmvulsivos

FAE Dhosis inicial Tiempo de control Dosis de mantenimiento Hivel FAE en S5E
de las CE

PHT 15-20 mg kg 10-30 min 4-6mg/kg/dia {1Zh dosis 25-40 pa/ml
(S0 mzd minj inicial)

VPRA 25-45 mg/ kg 10-15 min 0, 5-1 ma/ ke hora 50-150 g/ ml
(46 ez bz S mim ) {1/ h dosis inicial)

FE 10-20 mg ke 20-F0min 2-4dmg/ kz/dia 15-40 paz/ml
(100 mg/ minj (12-24 h dio=is inicial)

LEW™ 20ma! ke 15 min 20-30me'kef 24 h (a las 25-60mell
250/ 3.000 ma/ bolo 12 h diosis imicial)

LCkA* 200-400 ma 3-S5 min 200mg/12h (a las 12h Desconocido
(1560 mim) de dosis inicial)

FAE: farmaco antiepiléptico; LCM: lacosamida; LEY: levetiracetam PB: fenobarbital; PHT: fenitoina; YPA: valproico.
2 Mo indicacion en ficha técnica del producto para su emples en EE.

BRIVARACETAM (no en monoterapia):
v" Dosis de carga: 50-200mg bolo i.v
v' Mantenimiento 50-200mg/dia i.v



*Tratamiento farmacologico

Segunda linea: FAEs

* Se recomienda repetir dosis del mismo FAE hasta
alcanzar techo.

* Alcanzada la dosis maxima del FAE elegido si no se
controla el EE se pueden combinar 2 FAEs:

LCM / LEV / VPA / PHT /BRIVARACETAM
* Asociacion especialmente recomendable: LCM + LEV

*LEV y brivaracetam mecanismo de accion similar por lo
gue no seria asociacion idonea

*VPA 'y PHT son los FAEs con mas interacciones aunque
se podrian asociar



*Tratamiento farmacologico

Tercera linea: Induccion anestésica

Tabla 5 Pautas de administracion (iv) y farmacocinetica de los farmacos anestésicos en los estados epilepticos refractarios

Farmaco Dosis inicial Ritmo de infusion Dosis de mantenimiento Hivel

en EE
Midazolam 0,1-0,2 mag/ka en bolo 4mg/ Z min i0,1-0,4ma/ka/h 3,2-1 pg/ mi
Propofol 3-5mg/ka en bolo Lento 3-10mg/ ka'h Desconocido
Tiopental 2-3mg/ kg en bolo I0s 1-Smg/ka/h 25-50 pes/ml
Pentobarbital 3-15ma/ kg Lento i0,5-3 mg/kg/h Desconocido

# Mo comercializado en Espana.

Mantener a la vez infusion de FAEs
El coma barbiturico con fenobarbital en desuso por
depresion respiratoria y efectos adversos.

KETAMINA: pocas series de casos que le adjudican
eficacia de hasta un 63% en EER



*Farmacos antiepilépticos

EFECTOS
SECUNDARIOS

INCOMPATIBILIDADES

INTERACCIONES

Somnolencia/mareos,
alteraciones
cognitivas/comportamiento

Hipersensibilidad, alergia
Embarazo y lactancia

No significativas
Ajuste en insuficiencia renal

Mareo, cefalea, diplopia,
nauseas.
No frecuentes EADs graves

Hipersensibilidad
Bloqueo AV de 2° y 3er grado

Precaucion en pacientes en
tto con antiarritmicos |

HipoTA, bradicardia
Trombopenia
Pancreatitis

Hipersensibilidad, alergia
Embarazo y lactancia
Hepatopatia, coagulopatia

Aumenta niveles de BZDs
Fenobarbital y fenitoina
Carbamacepina
Salicilatos

Arritmias (monitorizacion)
Precaucion en ancianos y
trastornos de la
repolarizacion

Bloqueo AV
Bradicardia sinusal

Con casi todos los FAEs,
furosemida, ACOs,
corticoides, amiodarona,
teofilina

Somnolencia, mareos,
fatiga, cefalea

Embarazo y lactancia
Ajusta dosis en insuficiencia
hepatica

Puede administrarse en
insuficiencia renal leve




*Farmacos antiepilépticos

MECANISMO DE ACCION DE LOS FAES:
* Inhibidores de la excitabilidad neuronal:
v'Modulacién de canales idnicos

v/ Inhibicion del sistema glutamato-aspartato
vInhibidores de la exocitosis

* Potenciadores de estabilizacion neuronal:
v'Potenciacion del sistema GABAérgico



* Inhibidores de la excitabilidad neuronal

Modulacion de los canales ionicos:

Accion

especifica

Mecanismo
principal

Mecanismo
secundario

Mecanismo
marginal

Bloqueo de canales de
sodio

Carbamacepina,
eslicarbacepina,
FENITOINA, lamotrigina,
oxcarbacepina, rufinamida

Fenobarbital, topiramato,
zonisamida

BZDs, etosuximida,
gabapentina, VALPROICO

Bloqueo de canales de
calcio tipo T

Etosuximida, zonisamida

VALPROICO

Bloqueo de canales de
calcio tipoNy P/Q

Gabapentina, pregabalina

Lamotrigina,
oxcarbacepina, zonisamida

BZDs, f,enobarbital,
FENITOINA,
LEVETIRACETAM

Bloqueo de canales de
calcio tipo L

Carbamacepina,
topiramato

Activacion de canales
de potasio

Retigabina

Oxcarbacepina,
topiramato

Cerbamacepina,
eslicarbacepina,
etosuximida




* Inhibidores de la excitabilidad neuronal

Inhibicion del sistema glutamato-aspartato:

Accién Mecanismo Mecanismo secundario Mecanismo
especifica principal marginal
Inhibicion de la Carbamacepina, eslicarbacepina,
liberacion de fenobarbital, gabapentina, lamotrigina,
lutamato oxcarbacepina, pregabalina, VALPROICO,
g vigabatrina
Inhibicion de la VALPROICO
liberacion de aspartato
Antagonismo sobre LEVETIRACETAM
receptores NMDA
Antagonismo sobre Perampanel Fenobarbital, lamotrigina, topiramato
receptores AMPA
Antagonismo sobre Topiramato

receptores kainato

Inhibidores de la exocitosis

Fijacion a proteinas BRIVARACETAM,
V2 LEVETIRACETAM




* Potenciadores de la inhibicion neuronal

Potenciacion del sistema GABAérgico:

Accion

especifica

Mecanismo
principal

Mecanismo
secundario

Mecanismo
marginal

Antagonismo sobre
receptores GABA-A

BZDs, fenobarbital

Topiramato

Estiripentol, FENITOINA,
LEVETIRACETAM, retigabina

Antagonismo sobre Gabapentina Vigabatrina
receptores GABA-B

Aumento de la sintesis Gabapentina, VALPROICO

de GABA

Inhibicion del Vigabatrina Estiripentol, gabapentina, Retigabina

metabolismo del GABA

VALPROICO

Aumento de la
liberacion de GABA

Gabapentina

VALPROICO, zonisamida

Inhibicion de la
recaptacion de GABA

Estiripentol. Tiogabina

Gabapentina, vigabatrina




*Criterios de ingreso

* EE de cualquier tipo: UCI o NRL en funcion de tipo y
duracion

* Primera CE: Con recuperacion espontanea y TC normal
interconsulta para unidad de epilepsia de NRL

* CE repetidas que supongan una descompensacion del
paciente

* CE sintomaticas agudas: tratamiento de la causa
(metabolica, infecciosa del SNC, lesion vascular aguda,
tumores, intoxicaciones o efectos secundarios de FAES)

* CE secundarias a farmacos o sustancias de abuso:
observacion en urgencias

* Complicaciones secundarias a la CE: rabdomiolisis,
neumonia...



*Situaciones especiales

* HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Entre 10-20% de pacientes con HSA sufriran crisis
comiciales

* TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE:
El 0,5% de los pacientes con TCE sufriran una CSA .
Mayor riesgo de CSA:

v'Menores de 2 afos y mayores de 60 anos
v’ Alcoholismo
\/Hemorragia subdural
CE en fase aguda empeora el pronostico funcional a

largo plazo, incrementa estancia media y el riesgo de
complicaciones



*Situaciones especiales

Tabla & Cuadro general de recomendaciones de epilepsia en el area de urgencias

Recomendaciones! / Profilaxis y tratamiento de las C54

Grado de recomendacion

La prevencicn primaria de las CSA con FAE, solo esta indicada en pacientes con TCE

grave, craneotomias, ¥ en el sindrome de abstinencia por alcohol.

Mo emplear FAE en pacientes con tumores cerebrales, infecciones del SHC ni trastormaos

taxicos o metabolicos, agudos, que no han presentado CE

Se aconseja usar FAE de 24 generacion sin metabolismo hepatico en pacientes con C54

por tumores cerebrales durante la radioterapia, o el tratamisnto con corticoides o

antineoplasicos

El tratamiento con FAE para la prevencion 12 o 22 de L34 no debe superar el tiempo de

resolucion de su causa.

Recomendaciones/ / tras 12 CGTC

La instauracion del tratamiento con FAE debe contemplar las preferencias del paciente,

informado de sus beneficios y riesgos

Iniciar tratamiento com FAE, 51 hay antecedentes de otros tipos de CE

Recomendaciones! / tratamiento EE
El tratamiento farmacologico
inicial de cualgquier CE
prolongada vy del EE debe
realizarse con BID
PHT y PB, (¥}, deben
emplearse sino hay control del
EE con BZID

EE convulsivo WPA y LEY, (N}, deben
emplearse en los EE 51 esta
contraindicada PHT
WPA, LEY v LCM pueden
emplearse en los EE que esta
contraindicada la PHT o como
altemativa al PB iv. o
refractarios

&

&

GE-SEN

&

Grado de recomendacion
GE-SEH

B

Grado de recomendacion
A
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*Situaciones especiales

* EMBARAZOQ: trastornos hipertensivos

v PREECLAMPSIA:

» Desarrollo de HTA, afectacion endotelial y proteinuria en gestante
normotensa despues de la semana 20.

« Disfuncion placentaria: vasoconstriccion e isquemia con liberacion
de radicales libres y sustancias proinflamatorias.

TAS > 140mmHg / TAD > 90mmHg
Grave si: TAS > 160mmHg / TAD > 110mmHg

v'SD. DE HELLP:

* Triada: alteracion hepatica + hemolisis + coagulopatia
 Sospechar si nauseas y vomitos en tercer trimestre

* Plaquetas < 100000 + ALT/AST x2 + LDH x2




*Situaciones especiales

* EMBARAZOQ: trastornos hipertensivos

v ECLAMPSIA:
e Clinica de preeclampsia (HTA, alteracion renal)

* Sintomas neurologicos: alteracion visual, cefalea,
alteracion del nivel de conciencia y CE

* Tratamiento: SULFATO DE MAGNESIO
Dosis de carga: 4-6 g i.v en 5 minutos
(puede repetirse a los 15 minutos)

Mantenimiento: 1,5-2 g/hora i.v ajustando segun
magnesemia




*Situaciones especiales

* FAES EN EMBARAZO Y TERATOGENIA:
| vea [ T [ cBz | Lev |

Riesqo general de malformacionest * B2% {4.6-8 3) 3.2% (27-4.49) 22%01.4-2.2) 2.2%0-3)
Doszig muy bajas, LMT <100 | WVPo&« 600
CBZ= 400, 4.1 1.3 1.7
Dosis bajas, LMT 100-200, WPA S00-1000, 1 1.9 2.8
CBZ £00-1000 - .
Dosis  alas | LWAT=200,  WPa=1000,
CR7>1000 Q.1 5.4 3.3
Coeficiente imelectual a los 3 afios |
Dosis altas LMT=400, VPa=1000, CBE =750 gy 100 a7 Sin diferencias
Dosis bajas , LMT<400, VPA=1000, respecio
CBZ>750 7 102 100 controles
Defectos tubo
, reeural, labio I Lahic leparing
Malfarrmaciones mas frecuentes legoring, Labio leparing Doaterior
hipospadias
I e Si, 400%, deade .
Aumento de clearance durante embarazo i, sdio en &1 Gltima el inicio del 9, en el fercer
trimasire e Irmestng
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M Holmes LB, Baldwan EJSmith CR. Increased fecuency of Isolated clefl palate in infants exposed tolamotrigine during pregnancy. Heunchogy

00T B2 BE




*Bibliografia

ILAE POSITION PAPER

ILAE classification of the epilepsies: Position paper of the

ILAE Commission for Classification and Terminology

!'23Ingrid E. Scheffer, ' Samuel Berkovic, “Giuseppe Capovilla, "Mary B. Connolly,
%Jacqueline French, 'Laura Guilhoto, *°’Edouard Hirsch, '°Satish Jain, '' Gary W. Mathern,
2§0lomon L. Mosheé, I?‘Douglas R. Nordli, 14 Emilio Perucca, I5Torbji:irn Tomson,
'*Samuel Wiebe, '""Yue-Hua Zhang, and 18.19Sameer M. Zuberi

Epilepsia, **(*):1-10, 2017
doi: 10.1111/epi.13709

ILAE POSITION PAPER

A definition and classification of status epilepticus — Report
of the ILAE Task Force on Classification of Status
Epilepticus

*#+{ Eugen Trinka, fHannah Codk, | Dale Hesdorffor, 88ndrea O. Rossetti, **ingrid E. Scheffor,
+t&hdomn o Shinnar, § {Simon Shorvon, and §FDanid H. Lowonstein

ek, S0 1M 315373, 200 3

Operational classification of seizure types by the
International League Against Epilepsy: Position Paper of

the ILAE Commission for Classification and Terminology

*Robert S. Fisher, t). Helen Cross, {Jacqueline A. French, §Norimichi Higurashi, §Edouard
Hirsch, #Floor E. Jansen, **Lieven Lagae, t1Solomon L. Moshé, {{Jukka Peltola, §§Eliane Roulet
Perez, {YIngrid E. Scheffer, and ##***Sameer M. Zuberi

Epilepsia, **(*):1-9,2017
doi: 10.1111/epi.13670



*Bibliografia

NEUROLOGIA

NEUROLOGIA
! . -

Seoure 2000 (2076 ) o=

Contents lists available at Sciencelirec

www. elsevier.es/ neurologia .
Seizure
DOCUMENTO DE CONSENSO
journal homepage: www .elsevier.com/locate/yseiz —

Guia oficial de la Sociedad Espanola de Neurologia de @Cmsmk
practica clinica en epilepsia
J.M. Mercadé Cerda®*, M. Toledo Argani®, J.A. Mauri Llerda®, F.J. Lopez Gonzalez®, 25 years of advances indefinition, classification and treatment of status
X. Salas Puig®y J. Sancho Rieger® Epilepticus‘:’e'
* Hospital Regianal Universitaria Carlos Haya, Mdlaga, Espana Eugen Trinka® bor Reetta Kilvidinen®*

Y Hospital Universitari Vall d'Hebron, Barcelona, Espana

© Haspital Clinico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza, Espafia

4 Complejo Hospitalario Universitario de Santiago, Santiago de Compostela, A Corufa, Espaia
¥ Consarcio Hospital General Universitario, Valencia, Espafia

* Department of Neumlagy, Porsceba Mediml University Sabsburg, and Christion Deppler Mediml CGmre, Ssbrburg, Austria
® Cemive for Cognitive Meumscien o= Sobrburg, Salrburg, Ausiria

< University jor Medimel Informatics and Hesth Technology, UM, Hall in Bl Austria

A Epi ey Cem ey, Merwrocenter, Kuopio Uiniversity Hospitel, Kuopis, Finkand

* inctitue of Clinieml Mediine, School of Meticing, Faoulty of Health $oi University of Bectern Finlend, Kuopio, Finkend
Recibido el 13 de noviembre de 2013; aceptado el 29 de diciembre de 2013 o e, of Maticing faculty of s ¥ of bzstern 4

Accesible en linea el 11 de marzo de 2014

Serzure 47 (207) 17-24

Contents lists evailable at ScienceDirect

Seizure

journel homepage: www.elsevier.com/locate/yaseiz

Review
Challenges in the treatment of convulsive status epilepticus @cmm

Gaetano Zaccara™*, Gianfranco Giannasi®, Roberto Oggioni®, Eleonora Rosati?,

Luciana Tramacere®, Pasquale Palumbo®, on behalf of the convulsive status epilepticus
study group of the uslcentro Toscana, ltaly’

* Uit of Mewmlogy, Department of Medicine Usk-entro Tosmnz Health Authority, Fireme, taly

® Emergency Department, Uskrentro Tescon Health Authority, Fremcs, lialy

© Intensive Unit, Uskcenbre Toscane Health Authority, Arene, Raly

Uit of Newrolagy, Uskcentro Toscang Health Authority, Przto, ltaly



*Bibliografia

Epilepsy & Behavior 22 [2018) 91-10%

Contents lists svailsble at ScienceDirect

Epilepsy & Behavior

journal homepage: www elsevier.com/locate/yebeh

Review

Antiepileptic drug treatment of generalized tonic-clonic seizures:
An evaluation of regulatory data and five criteria for drug selection

Simon D. Shorvon **, Pedro E. Bermejo ®, Ayana A. Gibbs ©, Gilles Huberfeld %%, Reetta Kilvidinen "¢

* LMY bvtitn e of Mewmdogy, Metional Hoepitiel for Meurology end Meummgery, Londom, WCIM 286G LK
B Hopital Lniversitario Pusrn de Hisro-Mgidehonds, Mgiedshondy Spain

* Einzi Furope Lid, Hatfisld, LK

4 Sorhonne Universit, Wiié Sajpétritne Haspita] Mergphysilogy Departmen, Paris France
* INGERA L7129 “Ifonsi nlepriescr i Plosticiy”, Rars Descaries Ui iy, PRES b P i, P, Fraer FULL-LENGTH ORIGINAL RESEARCH

* Epilepsy CemierNeurocenter, Kuopio Linhversity Hespitel, Kuopia Finkend
% Fiaruliy o Herslth Scim =, Schl o Megicine, Int it of Clinies) Mediin, Unhersity of Eesiem Pinkand ¥t opis, finlend

FULL-LENGTHORIGINAL RESEARCH

JILh)
I}

Arandomized controlled trial of lacosamide versus sodium
valproate in status epilepticus
Usha K. Misra, Deepanshu Dubey, and ayantes Kalim

Epilepeia, = {*El-5, 2017
o 10LD 00 DA 1370

Practice variability and efficacy of clonazepam, lorazepam,
and midazolam in status epilepticus: A multicenter
comparison

*t+i§Vincont Abarer, *jong Woo Lee, § Frank W. Dridane, tM. Brandon Westover, §an Movy,
*Barbara A. Dworetdoy, and § Sndrea O. Flosseth

Epile pai, 36E )1 TTH—1185, 1005
o 100D B0 Bigpd 030054




K
0

jografia

journal of Jinicl Neurosdencs 22 (2015) 959-963

Contents lists available at Scencelirect

Joumnal of Clinical Neuroscience

journal homepege: www.elsevier.com/locate/jocn

Clinical Study
Levetiracetam versus phenytoin in management of status epilepticus

Sudheer Chakravarthi, Manoj Kumar Goyal, Manish Modi *, Ashish Bhalla, Parampreet Singh
Department of Neurolagy, Poctgraduate ntinue of Mediml Fduration and Reeandh, Sector 12, Chandigarh 16001 2, india

CRITICAL REVIEWY AND INVITED COMMENTARY

Exilepy & Behaviar 48 (201 5) 337-339

Contents lists available at Scien ceDirect

Epilepsy & Behavior

journal homepage: www . elseviercom/locate/yebeh

Lacosamide in status epilepticus: Update on the TRENdS study @ R
Aatif M. Husain*®

‘Meumlogy, Dule Uniersity Medical Centrrand isgrostic G, Veterans Affsirs Medical Genter, Durham, NG LISA
ARTICLE INFO ABSTRACT
ﬂﬂ# hisiory ~ Many patients with critical illness have been noted to have nonconvikive setzures (NCSs) and noncomulsive
Revised 7 ume 2015 status epilepticus [ NCSE). How aggressively these seizures should be treated is unclear. Many investigators
Aozpal 8 ne 2015 fieal that the mordity of NCSs and NCSE i different from that of generalized comvulsive status e pilapticus

Anailabile miline 4 uly 2015 [ GECSE), 50 treatment shoud be less urgent. Consequently, many nonsedating AHDs have been 1sed to treat

MCSs and NCSE in patients with critical illness. Randomized. controlled trials demonstrating the efficacy of
AHDSinNCs and NCSE are lacking The Tre atment of Re aurrent Electrographic Noncomulsive Seizures [ TRENDS)

Nomcomvulsive seimms

Hlermographic ssizmes study compared lacosamide tofosphenytoin in the treatment of NCSs. An updae of the study is presented.
Comtimuaus EEC maritating
Fers phemytain This article is part of a Special lsse entitled “Status Epilepticus™

Lasrmamide: Published by Hsevier Inc.

@ Crasshiark

Lacosamide in status epilepticus: Systematic review of
current evidence

*+' Adam Strzel czyk (7, *' Johann Philipp Zoliner, *Lasrent M. Willenn s, Hjulie ost,
*E sther Paule, *$Susanne Schubert-Bast, *#Felx Rosenow, and *tSebastan Bauer

Epilepaic, ™ {"p1-15, 2017
dad: 100110 1Aspd 13706



*Bibliografia

Epilepsy & Behaviar 76 (3017) 110-113

Contents lists available at ScienceDirect

Epilepsy & Behavior

journal homepage: www. glsevier.com/locate/ye beh

Comparison of lacosamide versus sodium valproate in status epilepticus: @ Cronkisk
A pilot study

Usha K. Misra, Deepanshu Dubey, Jayantee Kalita*®
Depaartment of Measrolagy, Sanjay Gandhi Pactgrdustr Inctit i of Medtiml Sienes; udnow 226014, india

Open Label Trial of Add on Lacosamide Versus High
Dose Levetiracetam Monotherapy in Patients With
Breakthrough Seizures

Jong Woo Lee, MD, PhD,* Javad Alam, MD,* Nichelle Llewellyn, BS,* Shelley Hurwitz, PhD, T
Ellen B. Bubrick, MD,* Rani A. Sarkis, MD, MS,* Daniel Weisholtz, MD,* Hong Yu, MD, PhD,*
Handbook of Clinical Neumlogy, Vol. 140 (3rd series) Swapna Putta, MD,* Barbara A. Dworetzky, MD,* and Page B. Pennell, MD*
Crucal Care Nawrology, Fart 1
E.FM. Wijdicks snd A H. Knumer, Editors
httpyidx dororg10.101 6B978.0444. 636003 00009 X
€ 2017 Ebevier RV. All nghts resarved

Chapter 9
Management of status epilepticus

M. PICHLER' AND S. HOCKER™
'Department of Neurology, Mayo Clinic, Rochester, MN, USA

’Division of Critical Care Neurology, Mayo Clinic, Rochester, MN, USA



Bibliografia

Epileqesy & Behaaviar 70 (201 7) 177181

Contents lizts svailable at ScienceDirect

Epilepsy & Behavior

journal homepage: www.elsevier.com/locate/yebeh

-

Brief Commumnication

Treatment of refractory and super-refractory status epilepticus with O“’“""'*
brivaracetam: A cohort study from two German university hospitals

Adam Strzelczyk *=, Isabel Steinig ?, Laurent M. Willems ?, Philipp S. Reif?, Christian Senft , Martin Voss?,

Bernadette Gaida ® Felix von Podewils ', Felix Rosenow ™!

* Epilepsy Ganier Frznicfurt Rizine -Mein and Department of Meumlogy, Gasthe-University, Fronkfust am Main, Gemany
" ka;&'ym}]mtmdlwmmqfhmdm Ph.h;mnl.bmaﬂly Mg, GCamay

* Depastment of Newrolagy end ey Cenies, Em-Morisz-A e Unhersity, Garifwol, Germany

N
H
~
W
(=)
(¥}

ACTUALIZACION EN EL
MANEJO DE LA CRISIS
COMICIAL EN URGENCIAS

Protocolo de Actuacién del Servicio de Urgencias del HCU Valladolid
[Version 1.0.1)

e Tromt Crpoorn: Mexendl {2006) EE:11
LW (0L DEETS ] 1S A-ilTes-d

‘l'ﬂrl-ﬁ.ll

Epilepey (E Waiethouse, Saniion Ediior])

Treatment of Convulsive Status
Epilepticus

Eric H. Grover, MD?

Yara Nozzal MODF
Lowrence J Hirch, MO

Sldram

Coampambares e [plapmy Cantar, Daportment of Reurlay, i Unemdy
Schurd of Mt sy T hecs GOSNV, M By, O, Dob000e B, LA

Dl k& e o rschuSea e p el

orese gt Canter, 1006 Ballmus mof i SO0 5 Leade M, EXUT, LEA



