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RESUMEN

Para la atencion correcta de una crisis epiléptica en Colombia no se cuenta con
una guia que logre aportar al personal pre hospitalario un manejo claro de este
evento, el cual ha cobrado gran interés en los ultimos 30 afios. Para subsanar esto
se elabordé una guia para la atencién por parte del personal pre hospitalario en
casos de crisis epiléptica, basada en la revision bibliogréafica de libros y articulos.
Para su elaboracion se tuvieron en cuenta diversas variables como la edad, el
sexo, la etiologia de la crisis convulsiva y los antecedentes de los pacientes; sin
faltar el respeto a los principios éticos necesarios.

La guia contiene la informacién necesaria en términos de definiciones,
fisiopatologia, factores de riesgo, clasificacion de las convulsiones vy
procedimientos de atencion farmacoldgicos y no farmacolégicos; con lo cual se
espera beneficiar a los pacientes que requieran esta atencién a nivel pre
hospitalario, especialmente en el estado post-ictal.

Palabras clave: Guia, atencion pre hospitalaria, crisis epiléptica, estado post-ictal.
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1 FORMULACION DEL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

“Los estados epilépticos son una emergencia neuroldgica asociada con una alta
morbilidad y mortalidad. La etiologia varia entre los diferentes grupos de edad, y
tiene una curva de incidencia en forma de U, siendo mas comun en los extremos
de las edades.” (1) Es por esto que el personal pre hospitalario debe minimizar
riesgos adyacentes para que el paciente tenga mejor calidad de vida.

Es muy importante incluir a los pacientes que pertenecen tanto al &mbito laboral
como a los que no para esta investigacién, ya que en varios estudios (2)(3)
demuestran que la mayoria de la poblacion analizada tiende a tener una pésima
calidad de vida, lo cual nos permite afirmar sobre métodos que se puedan utilizar
para mejorar su condicién y su propagacion frente a esta patologia.

Con respecto a los trabajadores que poseen epilepsia, “no todos los trabajadores
epilépticos deben ser considerados como limitados laboralmente, esto dependera
del tipo de enfermedad, su evolucion y de las limitaciones que la enfermedad
impligque para la actividad laboral, asi como de los requerimientos de su puesto de
trabajo”, asi lo describid el Grupo de Investigacion en Medicina del Trabajo
(GIMT). (4)

Los estados epilépticos no aparecen de un momento a otro, hay crisis que se
presentan desde edades tempranas, las cuales reciben tratamientos rapidos y
eficaces y cuyo prondstico es alentador, en cambio hay otros tipos de crisis que
aparecen en momentos en los que el paciente padece de enfermedades
neuroldgicas, afectando asi su recuperacion.

La epilepsia como tal conlleva a diferentes mitos por parte de la sociedad (como
también de los médicos en algunas ocasiones), como que es una enfermedad
incurable y otras aseveraciones por el estilo. Sin embargo, el prondstico real para
pacientes que siguen al pie de la letra su medicacién y cuyo padecimiento no es
de larga evolucién, es excelente, al grado de que después de 3 o 5 afios de
tratamiento, éste puede ser suspendido sin ninguna recaida. Lastimosamente para
aguellos pacientes cuyo padecimiento comienza antes de los 2 afios de edad, el
prondstico es malo, ya que compromete su crecimiento y desarrollo psicomotor.

También hay otro grupo de pacientes con una recuperacion que no depende del
grado de severidad de la epilepsia o de la evolucion de la misma, sino del farmaco
de eleccién prescrito por el médico, que muchas veces lejos de disminuir las crisis
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las aumentan. Dado que algunos pacientes no tienen los recursos econémicos
como para consultar al médico especialista y acuden al médico general, éste debe
tener los conocimientos suficientes para tratar las crisis convulsivas con el
medicamento de primera eleccién enfocandose tanto en la edad del paciente
como en el tipo de crisis, y asi asegurar un buen prondstico. De cualquier modo, la
decision de elegir un farmaco, asi como de tratar la epilepsia es sencilla si se
conocen de manera concreta y correcta la amplia variedad de alternativas
terapéuticas.

Lo que nos interesa investigar y dar a conocer al personal pre hospitalario es
saber paso a paso el procedimiento que se debe seguir para la atencién de crisis
epilépticas teniendo como principal tema de investigacion, los estados epilépticos.

Diagrama del problema.

1. Incapacidad para
mantener la via aérea

5. Reincidencia en T 2. Periodo de

episodio \ / hipoxia cerebral
convulsivo ESTADOS EPILEPTICOS

b N

4. Periodo 3. Compromiso
post-ictal motor

1.2 JUSTIFICACION

El pais hay muy pocas guias que justifique el actuar de un tecnologo en atencion
pre hospitalaria frente a un estado epiléptico el cual se define como “la sucesién
de 2 o mas convulsiones sin recuperacion de la conciencia entre ellas por un
periodo mayor de 5 minutos” (5) pero no son claros los procedimientos a seguir, ya
gue son mas enfocados en la atencion hospitalaria. Frente a este tipo de eventos
se debe saber proceder, pues se necesita un conocimiento claro de como se
inmovilizan este tipo de pacientes y cual es el manejo farmacolégico para cada
uno de ellos.



También es indispensable una atencion rapida y oportuna, de modo que su
diagnéstico y tratamiento sea eficaz a la hora de ser entregado en un centro
hospitalario, ya que son pacientes que se pueden tornar de dificil manejo en
nuestro medio y dependiendo del estado de evolucion de la enfermedad necesitan
un tratamiento a largo plazo que en nuestro proyecto no estara enfocado. En el
ambito extra-hospitalario no se cuentan con los elementos necesarios para abortar
un estado epiléptico, pero si daremos a conocer como manejarlo de manera ideal
para evitar el compromiso de otros sistemas que puedan disminuir la calidad de
vida del paciente.

1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ En situaciones donde se encuentre un paciente adulto con crisis epiléptica, cual
deberia ser el manejo integral en la atencion pre hospitalaria?



2 MARCO TEORICO

2.1 MARCO CONCEPTUAL

2.1.1 CRISIS CONVULSIVA

Son contracciones musculares que se suceden como consecuencia de descargas
eléctricas anormales en las neuronas cerebrales. Estas, puedes ser parciales o
generalizadas. Las primeras afectan solo a una parte del cuerpo, mientras que las
generalizadas cubren una afectacion cerebral total. Cuando se produce este tipo
de crisis se pueden observar contracciones repentinas, violentes, involuntarias y a
veces dolorosas. Las crisis también pueden ser sintomaticas (desencadenadas
por uno o varios estimulos transitorios, como la hipertermia o la hipoglucemia) o
idiopaticas (sin relacion temporal con un estimulo conocido o epilepsia) (6)

2111

21111

21112

21113

CRISIS PARCIALES

Parciales simples (sin ruptura de contacto).

Se caracterizan porque cursan sin alteracién del nivel de conciencia,
siendo las mas frecuentes las de caracter motor, somato sensoriales las
cuales cursan con signos y sintomas visuales, auditivos, olfatorios,
gustativos y vertiginosos; autondémicas las cuales se presentan con
sensacion epigastrica ascendente, rubor, sudoracién, pilo ereccién,
midriasis. Tiene una duracién de 60-90s y una debilidad residual de 15-
30 min.

Parciales complejas (ruptura de contacto en algin momento de la crisis).
La descarga neuronal se expande bilateralmente, cursando con pérdida
del conocimiento. Puede darse una repeticion compulsiva de ciertos
movimientos como puede presentarse Unicamente la perdida de la
conciencia. Duran 30-120 s, con un periodo de fatiga que dura varias
horas

Epilepsia de causa genética (sustituye a idiopaticas).

Son epilepsias como consecuencia directa de una alteracion genética
conocida o presumida en las cuales las crisis epilépticas son los
sintomas principales del trastorno. El conocimiento de la contribucién
genética puede derivar de estudios genético moleculares especificos
gue hayan sido correctamente replicados y que tengan un test
diagnostico (p. ej.,, SCN1 y sindrome de Dravet) o de estudios de
familias apropiadamente disefiados que muestren el papel central del
componente genético.
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Epilepsias de causa estructural/metabdlica (sustituye a epilepsia
sintomatica remota).
Se producen como consecuencia de alteraciones estructurales o
metabdlicas que, en estudios apropiadamente designados, se ha
demostrado que estén asociadas a un incremento sustancial del riesgo
de padecer epilepsia.

Epilepsia de causa desconocida.
Designaria aquellas epilepsias en las que la naturaleza de la causa
subyacente era hasta ahora desconocida

Sindromes electro clinicos.

Complejo de hallazgos clinicos, signos y sintomas que, en su conjunto,
definen una alteracion clinica especifica y reconocible. El concepto debe
restringirse a un grupo de entidades clinicas que son realmente
identificadas por una agrupacién de caracteristicas clinicas.

Constelaciones epilépticas.

Se trata de un numero de entidades que no se consideran como
sindromes electro clinico en sentido estricto, pero que presentan
caracteristicas clinicas distintivas basandose en lesiones especificas u
otras causas. Podrian tener implicaciones en el tratamiento, sobre todo
quirargico. Se incluirian la epilepsia del I6bulo temporal (con esclerosis
de hipocampo), el hematoma hipotaldmico con crisis elasticas, epilepsia
con hemi convulsion y hemiplejia y el sindrome de Rasmussen.

Encefalopatias epilépticas.

Son aquellos trastornos en los que la actividad epiléptica por si misma
puede contribuir a que se produzcan severas alteraciones cognitivas y
de comportamiento mas all4 de lo que cabria esperar de la patologia
subyacente sola (p. ej., malformacién cortical), y que pueden empeorar
a lo largo del tiempo.

Epilepsia refractaria.

Tiene lugar cuando no se ha conseguido una evolucién libre de crisis
después de haber tomado dos farmacos antiepilépticos, en monoterapia
0 asociados, siempre que sean apropiados al tipo de epilepsia,
administrados de forma adecuada y no retirados por intolerancia. Se
denomina evolucion libre de crisis a la ausencia de cualquier tipo de
crisis durante un periodo minimo superior a tres veces el tiempo entre
crisis en el afo previo al tratamiento o bien durante un afo
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21.1.2
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21.1.2.6

CRISIS GENERALIZADAS

Ausencias tipicas (Pequefio-mal).

Producen una alteracién rapida de la conciencia, con una duracion
aproximadamente entre 10 segundos raramente hasta mas de 45
segundos. Por lo general tienen inicio en la infancia y juventud. En
ocasiones puede asociarse a clonus palpebrales o de las extremidades,
cambios en la postura y automatismos. Pueden llegar a presentarse
varias crisis en un mismo dia.

Crisis de ausencia atipicas.

Su aparicion se produce en sindromes epilépticos, presenta un retraso
psicomotor asociado como a componentes atonicos, tonicos Yy
automatismos. Su inicio no es tan marcado como en las ausencias
tipicas. La pérdida de contacto puede ser menor, aunque también suele
ser mas prolongada (10 segundos-varios minutos).

Mioclonicas.

Son contracciones involuntarias, repentinas de un musculo o un grupo
muscular. Pueden ser focales, segmentarias, multifocales o
generalizadas. Si se ve afectado el tren inferior puede presentar caidas
y traumatismos, aunque por lo general se ve afectado el grupo muscular
superior, en especial hombros y brazos. Se presentan en su mayoria
cuando la persona se despierta 0 unos minutos mas tarde, también
pueden producirse durante el suefio o al final de la jornada

Clonicas.

Es una contraccion repetitiva y regular de un grupo muscular la cual se
prolongada en el tiempo, en la cual se puede ver afectada o no el estado
de conciencia.

Tonicas.

Un aumento constante de la contraccion muscular de 2 a 10 segundos
produce este tipo de convulsiones, aunque puede prolongarse algunos
minutos. Si esta logra generalizarse la persona puede presentar caidas
y traumatismos. Significativa en epilepsias sintomaticas.

Tonico-clonicas (grande-mal).
Se presenta un primer episodio de rigidez en extremidades (fase tonica)
aproximadamente por 15-30 segundos, seguido de movimientos
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involuntarios de los musculos (fase clénica) por aproximadamente 60-
120 segundos. Genera perdida de la conciencia y al pasar la convulsion
se genera un periodo post-ictal (confusion y fatiga). Hay miccidon
involuntaria y lesiones de mucosa yugal o lengua por mordida.

2.1.1.2.6.1 Fase post-ictal.
Consiste en un periodo de estupor con hipotonia, sialorrea e
incontinencia vesical hasta llegar a una recuperacién gradual de la
normalidad en 10-20 minutos.

2.1.1.2.7 Atonicas.

Producen disminucion brusca del tono muscular por lo general en los
musculos flexores y extensores del cuello, tronco y extremidades.
Suelen aparecer luego de crisis de ausencia, mioclonicas o tonicas. Su
manifestacion clinica varia, se pueden generar desde caidas, propulsién
o retropulsion, hasta cabeceos. “Existe afectacion del nivel de
conciencia con confusién posterior variable dependiendo de la duracién
(segundos-minutos)”.

2.1.1.3 ESTADO CONVULSIVO

Cuando la persona presenta convulsiones continuas o intermitentes que duran 30
minutos 0 mas, durante los cuales no recupera la conciencia. Puede llegar a ser
muy peligroso ya que si la convulsién continua dura mas de 5 minutos se puede
ver seriamente afectado el sistema nervioso.

2.1.2 CRISIS EPILEPTICA

Sintomas de disfuncién cerebral que producen descarga hipersénica a un grupo
de neuronas hiper excitables localizadas en el cortex cerebral. La prevalencia es
de 5 por mil, en cuanto a epilepsia crénica, y la incidencia de crisis es superior a
50 casos por 100.000 habitantes y afio. (6)

2.1.3 SINDROME EPILEPTICO

Conjunto de signos y sintomas que definen una entidad epiléptica con diferentes
etiologias. Los sindromes epilépticos se dividen en epilepsias idiopaticas o
primarias (la influencia genética suele ser mayor), sintométicas o secundarias (de
etiologia conocida y demostrable) y en criptogénicas (sintomaticas, aunque no se
puede demostrar la etiologia). (6)



2.2 ESTADO DEL ARTE

El estado epiléptico (EE) es la complicacion mas grave que puede presentar un
paciente con epilepsia, ya que se asocia a mortalidad o a secuelas neuroldgicas
significativas, dependiendo del tipo y duracion del cuadro. Puede sin embargo
también aparecer en pacientes sin antecedentes de la enfermedad. Esta condicion
puede presentarse en todas las edades, desde el recién nacido hasta el anciano.
El EE es conocido desde la antigiiedad y se encuentra descrito ya en el texto de
medicina asirio babilonica denominado Sakkiku, escrito 10 siglos antes de Cristo.

En el tiempo han existido varias definiciones de EE. La mas antigua y clasica lo
caracteriza como la persistencia de crisis por mas de 30 minutos, ya sea de modo
continuo o como repeticién subintrante, sin recuperacién del estado neurolégico
basal entre ellas; este limite de tiempo se basa en hallazgos experimentales que
muestran que pasado este punto se puede producir dafilo neuronal, que la
condicion tiende desde entonces a auto mantenerse y que se hace resistente al
tratamiento farmacoldgico. Sin embargo, dado las graves repercusiones que
puede tener el EE, se estima que, para efectos practicos, no es conveniente
esperar este tiempo para iniciar un tratamiento agresivo y por ello los plazos se
han ido acortando. Se prefiere hoy entonces definir el EE como la mantencion de
crisis clinicas o electroencefalografias por 5 minutos o0 mas, ya que en esta
situacion es evidente que los mencionados mecanismos inhibitorios han fallado y
se requiere de una aproximaciéon terapéutica urgente, entendiendo no obstante
gue una proporcion de estos pacientes podria haber detenido espontaneamente
su evolucién.

Aproximadamente la mitad de los EE se dan en pacientes con antecedentes de
epilepsia y al igual que esa enfermedad, el EE tiene una distribucion bimodal,
coincidencia que es mayor en el periodo neonatal y en la tercera edad. Los valores
reportados en la literatura varian bastante, oscilando entre 6.8 y 41 por 100.000
habitantes/afio. Estas diferencias estan determinadas por variaciones
metodoldgicas, tales como tipo de poblacion analizada, tamafio muestral,
exclusién de algunos tipos de EE, etc. Probablemente la incidencia se sitie en
torno a 20 por 100.000 habitantes/afio, de acuerdo a revisiones sistematicas. En
todos los estudios, la incidencia de EE es mayor en la tercera edad respecto a la
poblacién general: 86 vs 46 por 100.000 personas/afio. Una mencion especial
merece el EE no convulsivo, ya que se estima todavia diagnosticado. En los
tltimos afos, probablemente por el mayor uso del monitoreo EEG continuo en
unidades de cuidados intensivos, los datos de incidencia del EE se han
incrementado. Su incidencia global se estima entre 2-20 casos por 100.000
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habitantes/afio y corresponde al 5-49% del total de los EE. En pacientes en coma,
la prevalencia del EE no convulsivo es entre un 8-37%. Por ejemplo, en el grupo
de pacientes en tratamiento con hipotermia luego de un paro cardiaco, presenta
una frecuencia aproximada de un 20% (excluyendo el mioclonus), siendo la
mayoria de las veces subclinico y sélo pesquisable por electroencefalografia. (7)

En las ultimas dos décadas han habido avances importantes en el campo de la
investigacion que han culminado en un mejor entendimiento y tratamiento del
estado epiléptico (EE). Uno de los grandes logros esta relacionado con los nuevos
intentos en unificar la definicibn basada en la duracién de la crisis, lo que ha
permitido intervenciones farmacoldgicas mas eficaces en los campos pre-
hospitalario y hospitalario unidades de cuidado intensivo y han logrado determinar
gue la mortalidad continta siendo elevada a pesar de la rapida deteccién. Cabe
resaltar que la supresién de la actividad motora no significa necesariamente la
cesacion completa de la actividad epiléptica cerebral.

La mayoria de las veces los primeros en abordar los pacientes con crisis
epilépticas son los familiares. Lamentablemente no son muchos los recursos de
los que disponen las familias en caso de presentarse un estado epiléptico, excepto
aquellos que ya han sido instruidos. Es asi como el personal paramédico es un
actor principal en la identificacion y tratamiento de los pacientes durante las fases
iniciales de la entidad, el EE es una emergencia neurolégica frecuente cuyo
diagndstico temprano y rapido inicio del tratamiento son tan importantes como la
eleccion del farmaco a utilizar, la evidencia clinica en los Ultimos afios nos provee
informacion acerca del tratamiento inicial del se convulsivo a través de la
comparacion de varias lineas terapéuticas, asimismo se promueve un tratamiento
mas agresivo y se redefine cual debe ser la duracion de una crisis para ser
considerada EE. Toda crisis que se extienda més alla de los 5 minutos deberé ser
asumida como estado epiléptico o potencial estado epiléptico y debera iniciarse
inmediatamente el tratamiento, aln se requiere de estudios aleatorizados que
determinen el mejor tratamiento para el estado refractario asi como para
establecer los tiempos de la supresion electro clinica en esta instancia la
informacion y divulgacion acerca de la prevalencia y caracteristicas del EE no
convulsivo es de suma importancia para evitar fallas o demoras diagndsticas que
deriven en una mayor morbimortalidad.

El manejo basico esta dado por valoracion de la via aérea, la respiracion y la
circulacion (ABC). Inmediatamente después, esta justificada la succién de las
secreciones, la administracion de oxigeno suplementario, acceso intravenoso e
inicio de antiepilépticos. Se deben indagar situaciones de alto riesgo tales como
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historia de enfermedad cardiaca, historia de crisis epilépticas previas, embarazo,
diabetes, trauma o sobredosis de cualquier farmaco o téxico. Durante el transporte
el paciente debe recibir soporte de los signos vitales, descartando ademas
situaciones de riesgo como hipoglicemia o hipoxemia. Aquellos pacientes que
tienen historia de diabetes no deben recibir glucosa empiricamente y se debera
esperar confirmacién de los analisis de glucometria. A diferencia de los pacientes
con traumas medulares no hay indicacion para el uso de collares o cualquier otro
tipo de inmovilizaciones medulares; se ha demostrado que los costos y tiempos de
tratamiento se elevan en cerca del 113% al tomar estas precauciones. Alldredge y
colaboradores en un estudio doble ciego PHTSE (Pre-hospital Treatment of Status
Epilepticus), demostraron en pacientes con crisis epilépticas mayores a 5 minutos,
que el lorazepam lograba controlar el 60% de las crisis antes de la llegada al
servicio de urgencias vs 42% con diazepam y 21% con placebo. La probabilidad
de terminar un estatus epiléptico con lorazepam fue del 4.8 (IC 95% 1.9-13%) vs
placebo y de 2.3 IC 95% con diazepam vs. placebo; no hubo diferencias
significativas al comparar lorazepam vs diazepam. En este mismo estudio se
demostré que el porcentaje de complicaciones cardiovasculares y respiratorias fue
de 10% para las benzodiacepinas vs 22% con placebo.

Previamente el Veterans Affairs Coperative Study habia demostrado que el
lorazepam era mas seguro y efectivo que el diazepam IV a dosis de 0,1 mgr/kg
contra otro grupo aleatorizado a diazepam 0,15mgrs/kg seguido de dosis de
fenitoina, 18 mg/kg; o fenobarbital, 15 mg/kg. Dos estudios de utilizacion de
diazepam rectal vs lorazepam IV en el tratamiento de crisis epilépticas
demostraron que el diazepam gel rectal disminuye la recurrencia de crisis al
tiempo que la administracion fue mucho mas rapida y eficaz. Asi se concluye que
las benzodiacepinas son seguras en el &mbito pre-hospitalario en adultos y el
lorazepam probablemente tiene mayor eficacia comparado con el diazepam IV. En
Colombia no existe la presentacion endovenosa de lorazepam, tenemos
disponible, diazepam, clonazepam o midazolam. ElI uso de clonazepam
intravenoso este fue investigado en un estudio abierto en 24 pacientes con estatus
convulsivo con la administracion de 1-2 mg de clonazepam se controlaron las
crisis. El tiempo medio para lograr el control de las crisis fue de 1.75 minutos con
normalizacion o mejoria en el electroencefalograma post-ictal, los signos vitales
medidos no sufrieron variacion mayor. Los efectos secundarios observados fueron
somnolencia en el 40% de los pacientes, en algunos pacientes (12.5%) se observo
agitacion psicomotora en el estado post-ictal.

Kuisma y Roine en un estudio piloto de 8 pacientes con estatus epiléptico,
demostraron que 100 a 200 mg IV de propofol IV fueron seguros al ser
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administrados (excepto por leve disminucion de cifras de tension arterial sistolica)
para la supresion de la actividad epiléptica durante la atencién pre hospitalaria.
Los pacientes permanecieron en coma durante cerca de 3 horas, con una
duracién promedio de hospitalizacion de 3 dias. Este estudio demuestra
alternativas interesantes que necesitan series de casos mayores antes de
implementarse de manera rutinaria. (8)

La gran mayoria de los primeros EE ocurren en el &mbito extra hospitalario, en el
gue, a menudo, el tratamiento es 6ptimo, no se trata o se hace con dosis bajas,
segun recogen diferentes estudios. La no administracion de tratamiento de
urgencia duplica el riesgo de presentar un EE de duracion superior a 60 min y es
probable que un tratamiento precoz pudiera reducir el nimero de EE y la
morbimortalidad asociada. Esto se relaciona con el concepto del punto de «no
retornox», referido a un punto de inflexion durante la crisis tras el cual no cedera de
manera espontanea.

Las benzodiacepinas tienen un efecto anticonvulsivo, ansiolitico, hipnético y
relajante muscular. Teniendo efectos similares, sus diferencias se deben a la
potencia y la farmacocinética, que varia por la afinidad del farmaco con los
diferentes subtipos de los receptores GABA. Son los farmacos de eleccion en el
tratamiento de urgencia de las crisis epilépticas prolongadas desde los afios 60,
por su eficacia y rapidez de inicio de accién, avalados por multiples estudios frente
a placebo y a otros farmacos como fenitoina (PHT) y fenobarbital (PB). Las
benzodiacepinas mas empleados para el control de crisis epilépticas son
diazepam, midazolam y lorazepam (LZP). (9)

Para finalizar, solo recalcar nuevamente, que las mejores herramientas
terapéuticas son la identificacion y la rapidez de instaurar la terapia adecuada.
Cuando esta no es efectiva y se debe escalar en el tratamiento, se debe ser
cuidadoso en la eleccién terapéutica en relacion si continta convulsionando en
forma clinica, crisis sutiles o electrograficas, sopesar los efectos adversos de cada
una y su interaccion y no olvidar que el cambio brusco de terapia es un factor
posible de descompensacion. (10)

2.2.1 Fisiopatologia.

Las crisis son manifestaciones paroxisticas de las propiedades eléctricas del

cortex cerebral. Las crisis epilépticas probablemente se produzcan por un

desequilibrio entre las actividades inhibidoras y excitadoras de los agregados

neuronales, lo que predispone a que descarguen de manera hiper sincronica. Si la

red cortical afectada esta en el cortex visual la manifestacion clinica sera visual; si
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se afectan otras areas del cértex se podran producir fendmenos sensoriales,
motores, gustatorios, gestuales, etc. La génesis primaria parece encontrarse en el
cortex cerebral. Sin embargo, en el caso de las crisis generalizadas las aferencias
subcorticales normales y anormales cuando alcanzan un coértex epiléptégeno
susceptible, van a jugar un papel primordial. Asi se han observado que algunas
manifestaciones clinicas de las crisis generalizadas son debidas a que estan
involucrados el hipotdlamo, diencéfalo e incluso el tronco cerebral. Las crisis
cerebrales recurrentes van a ser secundarias a alteraciones en las interconexiones
neuronales y del funcionamiento de los neurotransmisores, sobre todo de los
neurotransmisores excitadores e inhibidores como el glutamato y el GABA
respectivamente. En la epilepsia adquirida hay evidencia de que la pérdida de
neuronas induce a una reorganizacion sinaptica aberrante, lo cual potencia la
transmision excitadora y en menor mediada la inhibidora. Esto Ultimo da lugar a
una hiper sincronizacién espontanea. Sin embargo, muy poco se conoce sobre el
cémo comienzan y el por qué se paran. La terminacion de la crisis es un proceso
activo en el que estdn involucrados neurotransmisores como la purina, la
adenosina y los opiaceos enddgenos. Estos mismos mecanismos que paran la
crisis también produciran los sintomas post criticos. La pato fisiologia de las crisis
parciales difiere de la de las crisis generalizadas. La excitabilidad celular esta
incrementada en ambas, pero los mecanismos de sincronizacion difieren de
manera significativa. La base pato fisiolégica de las crisis de comienzo parcial es
una descarga epileptiforme interictal (DEI) de un grupo pequefio de neuronas
corticales, que se traduce en el EEG como una punta u onda aguda. Esta DEI se
produce por una despolarizacion prolongada calcio-dependiente, seguida de una
hiper polarizacion posterior. Cuando el niumero de neuronas que descargan es de
aproximadamente un millén, se podra observar una punta en el EEG y se deber&
de extender mas de 6 cm2 la DEI, para que pueda ser registrado en el scalp. Los
mecanismos que pueden dar lugar a una transicion de una DEI a una crisis
pueden ser varios y cuando estos mecanismos originan una alteracion
permanente, los pacientes tendran una propension a que las crisis recurran. Estos
mecanismos son:

e Inhibicion defectuosa de los receptores GABA-A. El GABA es el
neurotransmisor inhibidor por excelencia. Se puede unir a dos tipos de
receptores (GABA-A y GABA-B). El receptor GABA-A esta unido a los
canales del cloro y es el blanco principal de accién para muchos
antiepilépticos (benzodiacepinas, fenobarbital, topiramato, etc.). Cada uno
de estos farmacos aumentara la frecuencia de apertura de los canales de
cloro o la duracion de dicha apertura. El receptor GABA-B esta unido a los
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canales de potasio y produce una corriente de entrada que dura mas
tiempo que la del canal del cloro unido al receptor GABA-A, por lo que el
primero estaria implicado en el inicio de la descarga epiléptica en la crisis
parcial. Los receptores GABA-A y B estdn formados por diferentes
subunidades; cualquier anomalia genética de alguna de ellas podria
producir un cambio en el umbral convulsivo del paciente y por tanto a la
propension de sufrir crisis epilépticas.
Activacion defectuosa de los receptores GABA por las proyecciones
provenientes del hipocampo.
Taponamiento defectuoso del calcio intracelular. En algunos pacientes un
déficit de las proteinas quelantes del calcio intracelular podria ser la causa
de un bajo umbral convulsivo.
Activacion aumentada de los receptores NMDA. El glutamato es el
neurotransmisor excitador por excelencia. La liberacion de glutamato va a
producir una DEI.
Incremento de la sincronizacién neuronal debido a las interacciones
facticas. Los campos eléctricos creados por la activacién de las neuronas
piramidales del hipocampo pueden aumentar la excitabilidad de las
neuronas vecinas mediante interacciones no sinapticas.
Incremento de la sincronizacion o activacion debido a redes colaterales
recurrentes excitadoras. Examenes anatomopatolégicos de pacientes con
una epilepsia intratable han puesto de manifiesto anomalias en el sistema
limbico, sobre todo en el hipocampo. Una de las lesiones mas
caracteristicas va a ser la esclerosis hipo campal; cuando esto ocurre se ha
observado un aumento de las colaterales de las fibras musgosas (axones
de las células granulares que se proyectan hacia las neuronas del area CA3
del hipocampo). Estas colaterales son excitadoras, o que aumentard el
balance excitatorio total. En la pato fisiologia de las crisis de comienzo
generalizado tienen una importancia fundamental las interacciones tdlamo-
corticales. Los circuitos tdlamo-corticales tienen oscilaciones ritmicas con
periodos de incremento relativo de la excitacion y otros de incremento de la
inhibicion. Este circuito incluye a las células piramidales de la neo corteza, a
las neuronas inter sindpticas y de los nudcleos reticulares del talamo.
Alteraciones en este circuito pueden producir crisis de comienzo
generalizado. Este circuito recibe aferencias de la médula espinal y regula
la actividad de las vias colinérgicas descendentes desde los I6bulos
frontales y, serotoninérgicas, noradrenérgicas y colinérgicas, ascendentes
desde el tronco cerebral. Las neuronas inter sinapticas del talamo son
capaces de producir oscilaciones en su potencial de reposo, lo que va a
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aumentar la probabilidad de que la actividad de la corteza cerebral se
sincronice y produzca la crisis. Estas oscilaciones en el potencial de
membrana van a estar producidas por una disminucién transitoria del
umbral de los canales de calcio tipo T. La actividad de estas neuronas inter
sinapticas taldmicas va a estar regulada por las neuronas gabaérgicas de
los nucleos inter laminares. Los anticonvulsivantes que previenen las crisis
generalizadas tipo "pequefio mal", como el acido valproico y la etosuximida,
van a bloquear estos canales de calcio tipo T. Sin embargo, otros
anticonvulsivantes que incrementan los niveles de GABA, como la
gabapentina y la tiagabina, van a producir una exacerbacion de las crisis de
"pequefio mal". Este incremento de los niveles de GABA podria producir
una hiper sincronizacion del circuito talamo-cortical mediante una hiper
activacion de los canales de calcio tipo T15, 16. (11)

Factores de riesgo.

“Alcohol: la ingesta excesiva puede desencadenar crisis. Un alcohdlico
croénico, con o sin epilepsia 0 un paciente con epilepsia no alcohdlico,
pueden convulsionar durante una ingesta excesiva, pero mas
frecuentemente lo haran durante la privacién de alcohol o en el periodo de
caida de los niveles de alcohol en la sangre (especialmente si esta
asociada con suefio insuficiente).

Hiperventilacidon: la hiperventilacion (HV) provoca alcalosis respiratoria y
ésta a su vez vasoconstriccion central que modifica el nivel de oxigeno y
glucosa cerebral. Desencadena ausencias y menos accion en otros tipos de
crisis.

Fiebre cualquier edad: principalmente en los extremos de las edades
(nifios y ancianos), un episodio febril agudo puede provocar crisis si el
paciente es susceptible; y en pacientes con epilepsia puede haber crisis
durante episodios febriles a cualquier edad.

Lesidén aguda estructural: tal como tumor cerebral o metastasis cerebral,
enfermedad cerebro vascular (ECV), trauma cerebral, hemorragia
subaracnoidea, anoxia o hipoxia cerebral.

Mala adherencia al tratamiento farmacologico antiepiléptico.

Encefalitis, meningitis, abscesos cerebrales.

Isquemia cerebral perinatal.

Tener como patologia de base Epilepsia cronica” (12)
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2.2.3 Clasificacion.

“El EE se puede clasificar en estatus parcial o estatus generalizado y estos
subtipos pueden dividirse a la vez en estatus no convulsivo o convulsivo; es decir,
que existirian 4 tipos fundamentales de EE: parcial convulsivo, generalizado
convulsivo y parcial y generalizado no convulsivo.” (13)

2.2.4 Estado epiléptico convulsivo.

Parciales

A partir de una lesion cortical focal, si las crisis son limitadas y no alteran el
nivel de conciencia, se denominan crisis simples. Cursan bien con sintomas
motores localizados o bien somato sensoriales, autonémicos, psiquicos o
combinacién de los mismos. Cuando se prolongan o repiten, dan lugar a
una epilepsia parcial continua o estatus parcial simple de mejor prondstico
gue otros estatus, sin precisar tratamientos muy agresivos. Sin embargo, si
no se tratan y duran dias o semanas, pueden provocar una necrosis cortical
laminar del cértex epileptégeno.

Las crisis parciales complejas se originan en el I6bulo temporal o en
estructuras limbicas, y cursan con disminucién de la conciencia, mirada fija
y automatismos. Suelen estar precedidas por una sefial de aviso o aura
(alucinaciones sensoriales, impresion de caida, disconfort abdominal,
sintomas autonémicos o emocionales u otros fendmenos). Una vez remitida
la convulsién, el paciente puede quedar confuso unos minutos. El EE
parcial complejo (EEPC) cursa con estado confusional, a veces sin otras
manifestaciones salvo la actividad irritativa eléctrica frontal o temporal, que
lo diferencia de otras formas generalizadas.

Generalizadas

Las crisis convulsivas generalizadas son las mas frecuentes en el &mbito de
Cuidados Intensivos. Se inician de forma generalizada o a partir de una
crisis parcial secundariamente generalizada. En muchas ocasiones es dificil
precisar si el comienzo es parcial 0 generalizado; so6lo el
electroencefalograma (EEG) puede ser diagnéstico al mostrar un foco ictal
al inicio. ElI EE parcial convulsivo es mas frecuente (70-80%) y de peor
respuesta terapéutica que el generalizado primario.

En su expresion tipica (gran mal) cursa inicialmente con pérdida de
conciencia, una fase tonica de rigidez global y una fase clénica de
movimientos repetidos, sincrénicos, que van disminuyendo de frecuencia,
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2.2.5

guedando el paciente en un estado de somnolencia, confusién y amnesia
de lo ocurrido (estado post-ictal) de pocos minutos de duracion. Existen
crisis generalizadas solamente con fase tonica, clénica o incluso crisis
atonicas.

En el EE generalizado tonico clénico (EEGTC), la fase tdnico clonica puede
durar de 30 a 60 minutos, quedando posteriormente ligeros movimientos
oculares, faciales o de dedos y pasando después a una fase atbnica, sin
movimientos, a pesar de persistir actividad irritativa cerebral; es el llamado
EE sutil, que no cursa con manifestaciones motoras pero que puede ser la
fase final de un EE convulsivo.

Existen otros tipos de estatus generalizados convulsivos como el EE
generalizado mioclénico (EEGM), que cursa con movimientos musculares
incontrolables, rapidos, focales o generalizados, con o sin deterioro del
conocimiento. A menudo se trata de parpadeo, movimientos masticatorios o
sacudidas. EIl EEG muestra complejos punta/poli punta-onda irregulares
focales, multifocales o0 generalizados. En adultos es secundario a
encefalopatias agudas o subagudas graves (toxico-metabdlicas, hipoxia,
isquemia), resistente a farmacos y de mal prondstico. En la mayoria de los
casos, excepto el de causa tdéxico-metabdlica, se produce en cerebros que
presentan dafo neuronal severo, por lo cual su tratamiento agresivo es
controvertido. (13)

Estado epiléptico no convulsivo.

Parciales y generalizadas

Las crisis de ausencia, en las que predomina la alteracién de la conciencia
(pequeiio mal), tienen escasas manifestaciones motoras (automatismos,
parpadeo repetido, pequefias clonias en manos, etc.). EIl EEG muestra
puntas-onda tipicas a tres hercios. El estatus de ausencias (EEGA) puede
durar horas o dias, pero es el Unico tipo que no se ha asociado con dafio
neuronal.

El estatus no convulsivo, oligosintomético o sutil suele aparecer al inicio de
encefalopatias metabdlicas graves o con lesiones estructurales
subyacentes o, muy frecuentemente en Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI); suele ser consecuencia de wuna convulsion tonico-clénica
generalizada inadvertida o parcialmente tratada. Cursa con una profunda
depresion de conciencia y, a veces, sutiles manifestaciones motoras. En un
8% de pacientes con coma inexplicado se ha detectado epilepsia no
convulsiva por EEG. El diagnéstico se hace mediante el EEG, que revela
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descargas continuas bilaterales. Es de mal prondstico, no sélo por la
etiologia, sino por el retraso en el diagndstico. (13)

2.2.6 Cuando termina el estado epiléptico.

Si se define estado epiléptico como la presencia de una convulsién que dure mas
de 5 minutos o la presencia de 2 o mas convulsiones entre las cuales no se
presente recuperacion del estado de conciencia. Y si se define el estado epiléptico
refractario como la persistencia de convulsiones por espacio de 1 a 2 horas desde
el inicio a pesar de la utilizacion en combinacién de 2 o 3 anticonvulsivantes o la
persistencia del estatus epiléptico después de la utilizacion en forma adecuada de
farmacos anticonvulsivantes de primera y segunda linea. Podemos definir que el
estado epiléptico o el estado epiléptico refractario terminan cuando inicia el estado
post-ictal.

El estado post-ictal es la condicion que ocurre entre el fin de la crisis epiléptica o
estado epiléptico y el retorno a la condicién de base. El electroencefalograma
(EEG) algunas veces ayuda a distinguir entre periodo post-ictal e ictal, pero en
ambos, se puede presentar en el trazado electroencefalografico, una identificacion
focal. Ademas, los cambios electroencefalografico epileptiformes no siempre
corresponden a cambios del comportamiento, especialmente con EEG de
superficie. El estado post-ictal termina cuando inicia el estado interictal, pero esto
también es ambiguo, porque la presencia de puntas inter ictales y complejos de
punta onda, pueden asociarse con compromiso cognoscitivo y comportamental,
sugiriendo que estas pueden representar fragmentos de episodios ictales. Es
importante aclarar que la duracion del estado post-ictal es fundamental por las
importantes implicaciones en el prondstico y la funcionalidad del paciente. Por lo
tanto, a no ser que el cuadro clinico del paciente y el EEG sean suficientemente
claros, es mejor describir las secuencias de eventos y cambios en el EEG sin, en
forma arbitraria, titular el inicio o el final de un estado ictal o post-ictal.

2.2.7 Estado epiléptico en ancianos.

El EE es una emergencia neuroldgica de alta mortalidad, que requiere diagndstico
y tratamiento inmediato. El 25% de los nuevos casos de epilepsia ocurren en
mayores de 60 afos. El adulto mayor presenta mayor riesgo de EE con una
incidencia anual de 86 casos por 100.000 habitantes (1), casi 3 a 10 veces la
observada en los adultos jovenes. En pacientes mayores de 80 afios la frecuencia
llega a 100 por 100.000 habitantes afio.
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El tipo de crisis mas frecuente, congruente con la etiologia mas comun (ECV), es
la de crisis focal con generalizaciéon secundaria (45%); 27-29% de los casos se
presentan como crisis parciales y crisis tonico clénicas generalizada.

El EE no convulsivo puede alcanzar hasta 58% de casos (4-8), relacionando en
algunos informes; con la edad avanzada como un factor de mayor severidad del
EE y mortalidad; 52% en un estudio que involucro 25 pacientes ancianos con EE
no convulsivo.

La presentacion clinica puede ocurrir como cambios sutiles del comportamiento,
confusion, episodios sincopales. En EE no convulsivo la presentacién clinica
puede ser deterioro de estado de conciencia persistente, lo que se observa en
hasta un 7% de casos hospitalizados en unidades de cuidados intensivos (UCI),
sin ser identificados como EE. (14)

e Tipo de crisis en ancianos: El tipo de crisis mas frecuente, congruente
con la etiologia mas comun (ECV), es la de crisis focal con generalizacion
secundaria (45%); 27-29% de los casos se presentan como crisis parciales
y crisis ténico clonicas generalizada. EI EE no convulsivo puede alcanzar
hasta 58% de casos (4-8), relacionando en algunos informes; con la edad
avanzada como un factor de mayor severidad del EE y mortalidad; 52% en
un estudio que involucro 25 pacientes ancianos con EE No convulsivo. (14)

e Tratamiento: Las benzodiacepinas disponibles para uso intravenoso
(midazolam, diazepam, clonazepam, lorazepam), siguen siendo Ila
recomendacion inicial en el manejo de EE en el anciano. Debido al rapido
efecto depresor cardiovascular y del sistema nervioso central causado por
las benzodiacepinas, es posible que estos medicamentos puedan
incrementar la mortalidad causando insuficiencia respiratoria e hipotensién,
prolongando el tiempo de recuperacion del EE lo cual se traduce en
mayores complicaciones relacionadas con hospitalizacion prolongada,
como fue observado por Brian y colaboradores.

Si persisten las crisis convulsivas, se debe continuar con dosis de carga de
fenitoina IV (o fosfenitoina si hay disponibilidad), con el cuidado de
monitorizar continuamente, la presion arterial y el ritmo cardiaco.

El 4cido valproico IV, es una importante alternativa si las crisis persisten,
siendo uno de los anticonvulsivantes que aln se recomiendan para uso en
ancianos, debido a su rapida titulacién y ausencia de efectos cardiotoxicos
o sedacion. (14)
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2.2.8 Atencion del paciente.

Nos encontramos con un paciente que acude al Servicio de Urgencias por
presentar o haber presentado momentos antes un cuadro convulsivo.

Anamnesis.

e Antecedentes Familiares

e Epilepsia conocida previa, asi como posibles factores desencadenantes
(drogas, alcohol, estrés, abandono de tratamiento anti comicial, estimulos
luminicos, procesos infecciosos)

e Enfermedades previas que expliquen la convulsion: céncer, hipertension
arterial, diabetes mellitus, insuficiencia respiratoria, insuficiencia hepéatica

e Traumatismos craneales previos

e Habitos toxicos

e Ingesta de farmacos: Anticolinérgicos, Antidepresivos

Sintomatologia.

Descripcién lo mas detallada posible de la crisis, con forma de instauracion,
presencia o no de aura, forma de inicio y progresién, asi como presencia o no de
relajaciéon de esfinteres y descripcién del estado Post-critico.

El estatus epiléptico es aquella situacion en la que las crisis se repiten sin solucién
de continuidad. El méas frecuente es el estatus tonico-clonico, que se define como
la presencia de tales convulsiones durante mas de 30 min., o que se repiten de
forma que impiden la recuperacién completa en el estado Post-critico.

Exploracion fisica.

e Toma de constantes basicas: frecuencia cardiaca y respiratoria, presion
arterial y temperatura

e Estigmas de enfermedades sistémicas
e Piel: estigmas de hepatopatias, de venopuncion, manchas cafés con leche

e Exploracion neuroldgica: nivel de conciencia, y presencia de signos de
localidad, rigidez de nuca

Exploracion complementaria.

e Glucemia capilar
e EKG si se sospecha origen cardiaco
e Hematimetria con férmula y recuento leucocitario
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e Bioguimica sanguinea incluyendo glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio,
calcio y proteinas totales

e Valorar la determinacién de niveles de farmacos

e Pulso oximetria y/o gasometria arterial en caso de estatus epiléptico

e El uso de la TAC craneal en el manejo urgente de crisis comicial no esta
indicado (15)

2.2.9 Historia clinica.

“Inicialmente hay que diferenciar una convulsion de una pseudocrisis, una crisis de
ansiedad, histeria entre otros posibles diagnésticos. La convulsion verdadera se
caracteriza por estar precedida de: un aura que puede ser de inicio subito o
gradual, apnea o en ocasiones un grito, seguido de la excitacion motora, relajacion
de esfinteres, mordedura de la lengua entre otros signos. A continuacion, debe
indagarse sobre los antecedentes personales y familiares del paciente.

La persona puede presentar sintomas de advertencia antes del ataque, tales
como:

e Miedo o ansiedad

e Nauseas

e Vértigo

e Sintomas visuales (como luces brillantes y centelleantes, manchas o lineas
onduladas frente a los 0jos)” (16)

2.2.10 Examen fisico.

Descartar lesiones asociadas, si el episodio convulsivo es presenciado no intente
sujetar el paciente, no introduzca objetos en la boca y mucho menos sus dedos ya
gue puede resultar lesionado. Solo asegurese de que el paciente no se golpee con
algun objeto mientras convulsiona. Realice un examen neurologico para descartar
o descubrir algun déficit motor, focalizacion, reflejos anormales y busque una
posible paralisis facial transitoria (Paralisis de Todd) que puede darse posterior a
la crisis.

2.2.11 Diagnostico.

El diagnostico del EE se basa en la presentacién clinica: en adultos o nifios

mayores de 5 afios cualquier actividad epiléptica de mas de 5 minutos de

duracion, caracterizada por una crisis duradera, o dos 0 mas crisis durante las

cuales el paciente no retorna a su situacion previa de conciencia5. Al mismo
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tiempo que se inician las medidas terapéuticas se deben comenzar las medidas
diagndsticas para conocer la etiologia.

Ante un paciente que presenta una convulsibn se debe realizar una rapida
exploracion clinica en busca de lesion estructural cerebral, hipertension
intracraneal, enfermedad cardiovascular como fuente emboligena, sepsis,
metabolopatia u otros factores predisponentes (medicacion, privacion alcohdlica o
retirada de sedacion). Ademas del andlisis bioquimico se realizard un despistaje
de drogas, en especial de cocaina. La tomografia axial computarizada (TAC)
craneal o la resonancia magnética nuclear (RMN) nos ayudaran a localizar
lesiones cerebrales, y la RMN en fase aguda es util para la localizacién de la zona
epileptégena.

La llegada de los registros electroencefalograficos digitales nos permite la
monitorizacion continua o intermitente durante largos periodos de tiempo. Se ha
detectado actividad eléctrica epiléptica subclinica hasta en un 48% y EE no
convulsivo hasta en un 14% de los EE una vez que han cedido las crisis clinicas.

Las principales indicaciones del EEG continuo son detectar crisis epilépticas no
convulsivas y el EE no convulsivo, ademas de otras indicaciones:

e Es el medio de diagndstico cuando no existe una respuesta terapéutica
correcta (tipo de EE, etiologia y diagnoéstico diferencial).

e Ante la recurrencia de una crisis que no se puede constatar clinicamente o
en pacientes inconscientes tras el tratamiento inicial (bloqueantes
neuromusculares y disociacion electro clinica).

e Para evaluar la respuesta terapéutica (desaparicion de la actividad
epileptiforme) y el nivel de anestesia en el EE refractario (aparicion de
patron salva supresion). (13)

2.2.12 Diagnosticos diferenciales.

e “El Sincope convulsivo: cursa con contraccién ténica, sacudidas clonicas
de extremidades, e incluso incontinencia vesical, pero a diferencia de la
crisis comicial, las convulsiones son mas breves, los desencadenantes y los
sintomas propios preliminares vegetativos acompafantes (sudoracion,
palidez.), y la recuperacion es rapida, propia de un sincope.

e Trastorno disociativo (de conversion): asi en la crisis de ansiedad se
percibe tipicamente un cuadro hiper ventilatorio, con gran nerviosismo y
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parestesias y fasciculaciones secundarias a alcalosis respiratoria en zonas
distales de extremidades y peri bucales.

Sindrome extra piramidal: con antecedentes por lo general de toma de
algun neuroléptico, y que cursa con rigideces y movimientos claramente
diferentes de la crisis comicial.” (15)

2.2.13 Tratamiento intra y extra hospitalario.

Durante el periodo de observacion inicial hay que documentar la existencia de EE
y, Si es posible, identificar el tipo. El estado epiléptico generalizado ténico clénico y
el estado epiléptico parcial clonico son emergencias que requieren diagnostico
rapido y tratamiento agresivo. El diagnostico o el no disponer de EEG no deben
retrasar el tratamiento.

El tratamiento inicial de primer (benzodiacepinas) y segundo nivel (fenitoina) esta
bien protocolizado. Cuando los farmacos de primera y segunda eleccion fallan
estamos ante un EE refractario y no existe consenso sobre los tratamientos de
tercer y cuarto nivel.

El control de la via aérea debe ser prioritario y cuidadoso. En la mayoria de
los pacientes, a pesar de las apneas que se suceden durante las crisis,
puede realizarse una adecuada ventilacion y oxigenacion manteniendo
permeable la via aérea, utilizando canulas orofaringeas o nasofaringeas y
aplicando oxigenoterapia. Se intubard cuando exista evidencia clinica o
gasométrica de compromiso respiratorio

Monitorizar constantes vitales y glucemia (método rapido)

Colocar via venosa y realizar analitica

Administrar tiamina 100 mg y glucosa al 50% 50 ml (si la glucemia esta
baja)

Otros: colocar sonda nasogastrica si hay intoxicacion, disminuir la
hipertermia (se asocia a dafio neuronall8), realizar TAC craneal, puncién
lumbar si se sospecha infeccion, identificacion y tratamiento etiologico del
EE (13)

El tratamiento farmacoldgico del EE debe ser inmediato y escalonado hasta
conseguir lo antes posible su solucion

1. BENZODIACEPINAS: son el farmaco de eleccién en el tratamiento de las

crisis. Se utilizar4 diazepam o Midazolam.

2. LIDOCAINA: alternativa a las anteriores en caso de contraindicacion.
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3. FENITOINA: siempre bajo monitorizacion EKG por sus efectos
secundarios.

4. BARBITURICOS Y RELAJANTES MUSCULARES: exigen la intubacion
endotraqueal del paciente, debiendo reservarse para el estatus convulsivo
refractario. (15)

FARMACO PRESENTACION ADMINISTRACION PRECAUCIONES

IV.: diluir | ampolla en 8 cc de Puede producir depresion respiratoria si se
Ampolla con Inicial de hasta o . 5 i
Diazepam Suero Fisiologico (S.F.). y administra rapido. Tener preparado
2cc.y 10 mg. 10 mg.
administrar 2 cc/min. Flumazenil (Anexate®)

IV.: diluir 1 ampolla de 3 cc. en
Ampollas de 3 cccon  |0,] mg/Kg IV
12 cc. de SF 6 1 ampolla de

Midazolam 15 mg. y de 5 cc. con y Igual que el Diazepam
5 cc. sin diluir obteniendo en
5 mg. 0,2 mg./Kg IM
ambas una dilucién de 1 mg./ce.
2 cc. en bolo que puede A tener en cuenta en caso de crisis
Bolo de 10 mg. y
Vial de 50 cc al 5 % repetirse, seguida de perfusion, refractarias a tratamiento convencional y
Lidocaina perfusion a 3-4
(1 ce=50mg.) diluyendo 40 cc en 500 cc. de cuando las benzodiacepinas estén
mg/minuto i s
SF a 15-20 gotas / minuto contraindicadas (EPOC)
. Diluir 5 ampollas en 150 cc de — .
Dosis de carga Precipita en soluciones glucosadas. Puede
SF a 100 gotas/minuto, ) o
Ampolla de 5 cc. con IV : 18 mg/Kg. ; producir bloqueo AV, bradicardia e
Fenitoina posteriormente 2 ampollas en
250 mg. Mantenimiento . hipotensién, por lo que el paciente debe
500 cc. de SF a 6 gotas/minuto.
6 mg/Kg/dia ! estar monitorizado
No pasar de 50 mg/min.
(15)
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Crear una guia para el manejo integral de las crisis epilépticas, que consulte los
protocolos de manejo extra hospitalario de forma que se garantice el oportuno y
adecuado abordaje de los pacientes adultos victimas de este evento.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Elaborar una guia para el manejo del paciente con crisis epiléptica por parte
del personal de atencién pre hospitalaria. Que sea de facil entendimiento
por la persona que se encuentre en el momento del evento, mientras llega
el personal de salud capacitado para el traslado asistencial basico del

paciente.

2. lIdentificar la principal medida con la que se pueda manejar las crisis
epilépticas de manera acertada en la atencién pre hospitalaria.

3. Adquirir habilidades para el manejo integral del paciente con estado

epiléptico en el medio pre hospitalario para ambulancias de traslado
asistencial basico.
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4 METODOLOGIA

4.1 ENFOQUE METODOLOGICO
Empirico analitico.

Tiene este enfoque porque ya hay conocimiento y manejo de las crisis epilépticas,
pero basados en lo descrito en la medicina general, lo que buscamos es tener
nuevos conocimientos encaminados en el &mbito pre hospitalario para los
pacientes que sufran este evento.

4.2 TIPO DE ESTUDIO
Observacional descriptivo.

Es observacional descriptivo porque basandonos en la teoria ya existente se
busca adaptar una guia en la que se determine detalladamente el manejo inicial
de las crisis epilépticas por parte del tecnélogo en atencién pre hospitalaria.

4.3 TECNICAS DE RECOLECCION DE LOS DATOS

4.3.1 Fuente de informacion.

La fuente sera secundaria, porque la informacién serd tomada de la teoria ya
existente.

4.3.2 Instrumento de recoleccién de lainformacioén.

La informacion sera recolectada en bases de datos y en guias existentes de
nuestro pais y de otros.

4.3.3 Proceso derecoleccién de informacion.

Este proceso se llevara a cabo con la informacion brindada por las bases de datos
de la Universidad CES y otras fuentes consultadas.
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5 ASPECTOS ETICOS

Esta investigacion no tendra ningun riesgo para la dignidad, los derechos y el
bienestar de los ser humanos. Ya que esta fundamentada en la obtencion de
informacion documental retrospectiva y acciones que no tienen repercusion
bioldgica, fisioldgica, sicoldgica ni social en los individuos.

Ademas, se va a respetar los derechos de autor, software y de contribucién. Sin
embargo, las normas éticas y culturales deben ser consideradas en el inicio y en la
finalizacién de la atencion del paciente.

Aunque el personal entrenado y calificado debe ser objetivo en la toma de
decisiones, ellos deberian ser guiados por datos cientificos y las preferencias del
paciente. Lo anterior, teniendo en cuenta la Resolucion 8430 de 1993, publicada
por el Ministerio de Salud de Colombia
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6.1 HISTORIA CL

INICA

6 ANEXOS

HISTORIA CLINICA PARA PACIENTES CON CRISIS EPILEPTICA

IDENTIFICACION

Nombres y apellidos:

Identificaciéon: |

|de: |

Fechade nacimiento:

[Lugar:

F | ™M |Edad:]

Estado civil:

|Ocupa ion:

[ EPs: |

Tipo de sangre:

Fuente de la historiaclinica:

MOTIVO DE CONSULTA

ENFERMEDAD ACTUAL

REVISION POR SISTEMAS

NEUROLOGICO

CARDIOVASCULAR

RESPIRATORIO

GASTROINTESTINAL

Cefalea Palpitaciones Tos Relajacién de esfinter anal
Vértigo Dolor precordial Dolor toracico Dispepsia

Temblor Edema Disnea Pirosis

Plejia Cianosis Disnea paroxistica nocturna Nauseas

Paresia Sincope Ortopnea Vomito

Parestesia Lipotimia Platipnea Hematemesis

Sensibilidad Claudicacién Disnea de G-M-P esfuerzos Diarrea

Memoria Otro: (¢Cual?) Otro: (¢Cual?) Constipacion

Convulsiéon Pujo

Otro: (¢Cudl?) Tenesmo

Otro: (¢Cual?)

— L{RINdARIOf- n MUSCULOESQUELETICO PIEL Y ANEXOS VALORACION DE LA ESCALA DE
ufe?r:lmon e estinter [holores oseos Lesion GLASGOW (Solo si presenta TEC)
Nicturia Espas_mos Icte_r|0|a ocuLAR | VERBAL MOTOR
Tenesmo Mialgias Palidez
Pujo Artralgias Prurito 4 5 6
Retencién urinaria Edema Erupciones 3 4 5
Disuria Equimosis Sangrado 2 3 4
Hematuria Alteracion de la marcha Otro: (¢, Cuél?) 1 2 3
Colory olor de orina__|Otro: (¢(,Cual?) 1 2
Otro: (¢, Cual?) 1
Valor:
FUERZA MUSCULAR SENSIBILIDAD
[o] PRIMARIA SECUNDARIA
1
2
3
4
5
LUGAR DE LESION
ANTECEDENTES PERSONALES
Medicamentos de uso diario:
ANTECEDENTES FAMILIARES
POSIBLE DIAGNOSTICO: |
TRATAMIENTO:
FIRMA DEL PACIENTE NUMERO DE CEDULA HUELLA

REALIZADO POR:

CEDULA:

FIRMA'Y SELLO:
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6.2 GUIA PARA EL MANEJO PREHOSPITALARIO DE LAS CRISIS
EPILEPTICAS EN ADULTOS

Posicién Lateral de
-

___Parciales _ _ Seguridad
=== ] r =mi . D -
'Slm H -., e Luzer -t ! T e s i i Pt et e b
s, Complejas i

EEEss SEEET AR Y,
RIS

T [ 5-'. . o o

L ESTADO == ¥

Hetﬂ:ilicns@

deopitica () |

¢Qué hacer? — Despullis

: |
i SRR a———— |
oy (o Durante , =
Cardiogénica@ |
Hipoglucemia @)

- (i@ Perdida o no del conoscimiento

+\ | @ Desvanecimiento o caida
. s:lgn }
Salida de tmhsa@ \r‘ ntomas,

/‘, (@ Movimientos brusces del cuerpo
Segun el tipo de " L Retlaci
convulsidn, relajacion de _ ! facen

moatans @ Desviaciin de los ojos
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