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“ Condicio resultant del fracas dels
mecanismes responsables de
l'acabament de les crisis o l'inici dels
mecanismes, que condueixen a crisis
anormalment prolongades. Pot tenir
consequeéncies a llarg termini, incloent
: la lesid i mort neuronal i alteracio de
Societat Catalana les xarxes neuronals, depenent del
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DEFINICIO D’ESTAT EPILEPTIC

L'estat epileptic (EE) es defineix com
una condicio resultant del fracas dels
mecanismes responsables de lacabament
d'una crisi epileptica o l'inici de mecanismes
qgue condueixen a crisis anormalment
prolongades. Es una condicid que,
depenent del tipus i durada, pot comportar
complicacions neurologiques a llarg termini
per lesio o mort neuronal i alteracions de les
xarxes neuronals. A partir d'aquesta definicio
es pot inferir el tipus de tractament i el
moment on s’ha de considerar: sanomena tl
el tempson cal iniciar tractament d'urgencia,
gue s'ha establert als 5 minuts de linici
d'una crisi tonic-clonica generalitzada i als
10 minuts per a crisis focals amb o sense
alteracio del nivell de consciencia; el punt
de temps t2 marca el moment en que les
neurones poden patir lesions | alterar-se
les xarxes neuronals, després de 30 minuts
davant crisis tonic-cloniques generalitzades
i, encara que controvertit, abans de les 48 o
72 hores en els altres casos.

Aquesta divisio té implicacions cliniques,
ja que el temps tl determina el moment
dinici del tractament i el temps t2, la seva
agressivitat per evitar les conseqguencies
esmentades, que poden resultar irreversibles.

L'actual definicic d'EE proposada per la
ILAE recull una descripcio més dinamica |
classifica el EE seguint quatre eixos:

1. Semiologia.

2. Etiologia.

3. Electroencefalograma (EEQG).

4. Edat.

De manera ideal cada pacient sha de
classificar segons cadascun dels quatre
eixos. No obstant aixd, no sempre sera
possible. A la presentacio inicial, 'edat i una
descripcio detallada de la la semiologia
hauran de ser avaluades. La identificacio
de I"etiologia pot dependre de diferents
exploracions complementaries i endarrerir
la seva determinacio. De la mateixa
manera, la disponibilitat de registres
electroencefalografics és variable per centres,
sobretot en la presentacio, tot i que el patro
d'EEG pot resultar determinant en 'eleccio |
l'agressivitat del maneig del pacient pel que
es fonamental la seva realitzacio precog, de
fet, algunes formes d'EE nomeés poden ser
diagnosticades amb EEC.

Com altres urgencies neurologiques, I'EE és
dinamic i per tant la semiologia i el patro
de I'EEGC poden canviar en poc temps
fent necessaries repetides avaluacions
neurologiques | electroencefalografiques i
reclassificacions als diferents eixos.

Classificacié semiologica de l'estat
epiléptic

Des del punt de vista de la semiologia, 'EE
es diferencia tenint en compte dos criteris
taxonomics:

L'activitat motora.

L'alteracio del nivell de consciencia.
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Es classifiquen en dos grups principals:
A. EE amb simptomes motors prominents.

B. EE sense simptomes Motors
prominents que representen les formes
no convulsives (EENC).

Estat epileptic amb simptomes
motors prominents (incloent 'EE
convulsiu)

Situacioc dEE en que els simptomes
motors son els meées importants dins de la
simptomatologia de I'EE.
S'inclouen:
Al. Convulsiu (EEC, EE tonic-clonic).
a. Generalitzat convulsiu.
b. Focal evolucionant a
bilateral.
c. Desconegut si focal o generalitzat.

convulsiu

A2 Mioclonic (predomini de mioclonies
epileptiques).
a. Amb coma.
b. Sense coma.

A3.Focal motor.

a. Crisis focals
(jacksoniana).
Epilepsia Partialis Continua (EPC).
EE versiu.

EE oculo-clonic.
Paresia ictal (EE focal inhibitori).

motores repetides

®© OO0

A4 Tonic.
A5 Hipercinetic.

Estat epileptic sense simptomes
motors prominents: no convulsiu
(EENC)

EENC es defineix com a canvi en la conducta
O en els processos mentals respecte a
la situacio basal , en absencia de signes
motors importants associats a l'activitat
epileptiforme continua.

Es defineixen:

B1. EENC amb coma (incloent EE “subtil’).

B2 EENC sense coma.
a. Generalitzat.
I. EE d'absencies tipigues.
ii. EE d'absencies atipiques.
iii. EE d'absencies miocloniques.
b. Focal.
i. Sense alteracio del nivell de
consciencia (aura continua, amb
simptomes autonomics, sensitius,

visuals, olfatoris, gustatoris,
emocionals / psiquics, auditius).

ii. EE afasic.

iii. Amb alteracic del nivell de

consciencia.
c. Desconegut si generalitzat o focal.
i. EE autonomic.

Especificacions a la classificacio
semiologica de I'estat epiléptic

EE convulsiu generalitzat

La definicio, establerta per a adults i nens de
meés de cinc anys, considera estat epileptic
convulsiu (EEC) generalitzat una crisis
tonic-clonica generalitzada o meés d'una
crisis tonico-clonica generalitzada sense
recuperacio de consciencia entre crisisiamb
una durada de mes de 5 minuts (Treiman,
1993).

Tot i que sha diniciar tractament als 5
minuts, es considera que no es produira
dany neuronal per excitotoxicitat |
farmacoresistencia per internalitzacio de
receptors fins als 30 minuts. En un EE
convulsiu generalitzat l'activitat motora
disminueix rapidament i progressivament
es veu nomes clonica (sense fase tonica) i
menys intensa en el temps.

EE no convulsiu en pacient en coma

Tambeé s"anomena estat subtil. Pot ser la fase
final d’un estat generalitzat convulsiu que
Nno ha rebut tractament o no ha estat tractat
suficientment. En aquest tipus el pacient

5
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esta en coma sense resposta a estimuls
externs i presenta activitat motora lleugera
com per exemple clonies distals o facials,
moviments oculars en forma de nistagmus
o respiracio periodica (Berger, 2010).

Té mal pronostic pergue acompanya a
patologies greus pero per si també produeix
afectacio neuronal severa i, per la qual cosa,
es recomana tractament intensiu (sedacio |
coma farmacologic).

Epilépsia parcial continua

Crisis motores cloniques que poden ser
ritmigues o arritmiques limitades a una part
del cos i sense difusio. A vegades agreujades
per |'accio o per estimuls sensitius, que es
mantenen durant almenys 1 hora i on les
clonies es produeixen almenys cada 10
segons (Bien et al, 2008).

Tot i que no sha establert la progressio
temporal, produeix dany neuronal despres
de dies.

EE no convulsiu EENC

En adults i ancians, es defineix com crisis
gue cursen amb alteracio de consciencia |
amb una durada de mes de 10 minuts, amb
alteracionsen 'EEC de com minim 10 segons
complint els criteris de Salzburg. Per tant, el
seu diagnostic és resultat de la combinacio
de dades cliniques | d'EEC. (Beniczky et al,
2013; Leitinger 2015).

“Boundary Syndromes”

En ['actualitat es considera que hi ha
situacions en les que el diagnostic d'EE no
convulsiu és ‘indeterminat” i en les que el
patro electric no ho confirma ni ho descarta.
Segons la ultima revisio de la ILAE poden
definir-se en: encefalopaties epileptiques,
pacients en coma amb patrons EEG no
evolutius com podrien ser descarregues
periodiques generalitzades o lateralitzades,
trastorns de conducta en pacients epileptics
i estats confusionals amb EEGC on hi ha

activitat epileptiforme.

Estat epiléptic no convulsiu en context
d’una encefalopatia epiléptica

El paradigma seria d’'EE no convulsiu en
pacient afectat d’una sindrome de Lennox_
Gastaut. Per al seu diagnostic es requereix
de canvi en el nivell de consciencia, en la
reactivitat del pacient acompanyat d’'un
patro electric que es clarament diferent al
seu EEG basal; es requereix registre tant
diurn com nocturn ja que les descarregues
es poden veure molt augmentades quan el
pacient dorm. El paradigma seria d'EENC
en pacient afectat d'una sindrome de
Lennox-Gastaut. Habitualment es un EENC
d’absencies atipiques en el que es barregja
activitat punta-onda lenta amb activitat
beta rapida difusa o, en ocasions, Unicament
activitat lenta continua.

No s'ha establert clarament si aquest tipus
d’EE produeix dany neuronal per la qual
cosa NO es recomana tractar-lo de forma
agressiva.

EENC d’abséncies tipiques

Es un tipus d'EENC en que el pacient
presenta una alteracio lleu de consciencia i
un EEGC gue mostra activitat de punta-onda
continua simetrica i generalitzada durant un
periode superior a 15 minuts.

EE refractari

Estat epileptic que persisteix despres de
'administracio de al menys dos tractaments
a les dosis apropiades incloent una
benzodiacepina (Mayer et al, 2012; Hirsch et
al, 2018).

EE superrefractari o refractari persistent

EE que no ha respost a un coma anestesic.
Hi ha 2 situacions:
Tot i comencar anestesics, el
persisteix amb situacio de EE.
Reapareix la situacio de EE durant la

6
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retirada de la sedacio o fins a 24 hores
despres de retirada de la sedacio.

Els anestesics han d’administrar-se a les dosis
minimes definides per al estat epileptic per
considerar-se superrefractari.

S'anomena EE prolongat quan persisteix al
menys 7 dies tot i el maneig protocol litzat
(pot ser refractari o superrefractari prolongat).

Conceptes de recent incorporacio

Recentment s’ha consensuat una definicio

per asituacions d'EE refractaries especifiques

| potencialment mes greus.
NORSE (New-Onset Refractory Status
Epilepticus). Es una presentacié clinica,
no un diagnostic especific, en un
pacient sense epilepsia o altres trastorns
neurologics rellevants preexistents, amb
aparicio d'un EE refractari sense una clara
causa estructural, toxica o metabolica
aguda o activa. Aixo inclou els pacients
amb causes virals o autoimmunes. Es
consideracriptogenicoNORSE d'etiologia
desconeguda si no es troba cap causa
despres d'una avaluacio extensa (Hirsch
et al 2018).

FIRES (Febrile Infection-Related Epilepsy
Syndrome). Una subcategoria de NORSE
gue reqguereix una infeccio febril previa,
amb febre comencant entre 2 setmanes
I 24 hores abans de linici dels EE
refractaris, amb o sense febre a l'inici de
SE. Aixo s'aplica a totes les edats (Hirsch
et al 2018).
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIC

ETIOLOGIA DE L’ESTAT
EPILEPTIC

Seguint la ultima classificacio proposada per
la ILAE, l'etiologia de I'EE es divideix en:
A. Coneguda o simptomatica.
. Aguda (ictus,
intoxicacions...).
ii. Remota (post ictus, posttraumatica..).
lii. Progressiva (tumoral ...

encefalitis,

B. Desconeguda o criptogenics.

L'EE ocorre també en el context de les
epilepsies genetiques, pero la causa de
'EE no és el mateix que la malaltia, sino
qgue factors com la febre, la presencia
de toxics, alteracions metaboliques, Ia
reduccio de farmacs antiepileptics (FAEs) o
introduccio de farmacs inadequats, o altres
factors intrinsecs com la privacio de son,
poden desencadenar EE; en aquest cas, es
considerarien simptomatics.

Les principals etiologies que poden causar
EE:

1. Malaltia cerebrovascular.

2. Infeccio de Sistema nervios central.

3. Malaltia neurodegenerativa.

4. Tumors intracranials.

5. Malformacions del desenvolupament
cortical.
Traumatisme cranial.
Relacionat amb alcohol.
Toxics i drogues.

©~NO

9. Retirada o nivells baixos de farmacs
antiepileptics.

10. Anoxia cerebral.

11. Trastorns metabolics.

12. Malalties autoimmunes.

13. Malalties mitocondrials.

14. Malalties metaboliques.

En els pacients amb un EE refractari de
debut fins a un 50% no sarribara a un
diagnostic etiologic, seran per tant de causa
no coneguda. D'aquests, en gairebé un 39%
del casos la causa sera immunomediada.

PROVES RECOMANADES
PER A REALITZAR L'ESTUDI
ETIOLOGIC

Proves Basiques

1. Determinacio de toxics, alcohol, BZD,
determinacio de nivells plasmatics de
FAEs.

2. Analitica amb hemograma, coagulacio,
funcio hepatica, funcid renal, ions
(incloent calci | magnesi) amoni, lactat,
CK, vitamina BI12, acid folic, glucosa,
funcio tiroidal.

3. TC cranial i placa de térax i/o abdomen
(si es sospita neoplasia oculta).

4. RM cranial amb contrast (descartar
captacions leptomeningees) amb
sequencia vascular (si no s'ha fet
angiolC), amb sequéencies especifiques
per a descartar microsagnats corticals

8
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(Eco gradent o FFE) i avaluar petites
lesions corticals (T13D).

5 Estudi immunologic basic:  ANAS,
antiDNA, antitiroidals, factor reumatoid,
Proteina C Reactiva, Anti Ro, LA, SCL-
70, perfil celiaquia, anticoagulant lUpic ,
antibeta2glicoproteina.

6. Estudi de LCR bioguimica, citologia.
Serologies | cultius depenent del grau
de sospita de malaltia infecciosa.

Segon nivell de proves a realitzar, si
proves basiques normals

7. FDG-PET cerebral , PET de cos sencer,
ecografia abdominal.

8. Estudi immunologic avancat:
determinacio anticossos onconeuronals
I antineuronals, antiCAD (a ser possible
tant en LCR com en sang).

9. Estudi screening de porfiria,
determinaciode Coureiceruloplasmina,
determinacio acids grassos de cadena
molt llarga, estudi screening de malaltia
lisosomal.

10. Determinacio proteina 14.3.3.

Altres proves a considerar

11. Biopsia de pell, biopsia muscular.

12. Estudi genetic per a MELAS, MERFF,
per a CADASIL

13. Arteriografia cerebral.

14. Biopsia cerebral, meningia.

ANNEX. Llistat d’etiologies que
poden causar Estat Epiléptic
(Trinka, 2015)

1. Malalties cerebrovasculars.
Ictus isquemic.
Hemorragia intracerebral.
Hemorragia subaracnoidal.
Hematoma subdural.
Hematoma epidural.
Trombosi venosa dels sinus i
tromlbosi venosa cortical.

Sindrome de leucoencefalopatia
reversible posterior (PRES).
Demencia vascular.

Infeccions del SNC.
Meningitis bacteriana aguda.
Meningitis bacteriana cronica.
Encefalitis viral aguda (incloent
encefalitis Japonesa B, encefalitis
herpes simple, herpesvirus 6).
Leucoencefalopatia multifocal
progressiva (LMP).
Toxoplasmosi cerebral.
Tuberculosi.
Neurocisticercosi.
Malaria cerebral.
Infeccions bacterianes atipiques.
Malalties relacionades amb el VIH.
Malalties prioniques (malaltia de
Creutzfeldt-Jakob).
Infeccions protozoals.
Malalties fungiques.
Panencefalitis esclerosant subaguda
(PEES).
Encefalitis Progressiva per rubeola.

3. Malalties neurodegeneratives.

Malaltia d’Alzheimer.
Degeneracio corticobasal.
Demencia frontotemporal.

4. Tumors intracraneals.

Tumor Glial.

Meningioma.

Metastasis.

Limfoma.

Carcinomatosi meningia.
Ependimoma.

Tumor neuroectodermic primitiu
(PNET).

5. Displasies corticals.

Displasia cortical focal (FCD)

I, Complex esclerosi tuberosa,
Hemimegalencefalia,
Canglioglioma, gangliocitoma,
Tumor neuroepitelial
disembryoplastic (DNET).
Heterotopia nodular periventricular
(PNH) i altres heterotopies nodulars.

9



15’ / \iSOCiElal Catalgna Mahe|g de |,EStat Ep||épt|c

de Neurologia

Espectre de heterotopia banda
subcortical.

Lissencefalia.

Polimicrogiria familiar i esporadica.
Esquizencefalia familiar i esporadica.
Malformacions infratentorials (p.

ex., displasia dentada, displasia
mamil-lar, etc.).

6. Traumatisme cranial.

Lesio tancada del cap.
Lesions obertes al cap.
Lesio cerebral penetrant.

7. Relacionat amb l'alcohol.

Intoxicacio.

Retirada d'alcohol.
Encefalopatia tardana d'alcohol
amb convulsions.

Encefalopatia de Wernicke.

Intoxicacions.

Drogues.
Farmacs.
Neurotoxines.
Metalls pesants.

amino-3-hidroxi-5-metilisoxazol- 4-
propionic .

Encefalitis autoimmune
seronegativa.

Encefalitis Rasmussen.

Lupus cerebral (lupus eritematos
sistemic).

Sindrome CREST (calcinosi,
fenomen de Raynaud,
dismotilitat esofag, esclerodactilia,
telangiectasia).

Malaltia de Still d'inici a I'adult.
Sindrome de Goodpasture.
Purpura trombocitopenica
trombotica (Sindrome de
Moschcowitz, Purpura d'Henoch
Schonlein).

13. Malalties mitocondrials causant SE.

Malaltia d'Alpers.

Encefalopatia mitocondrial, acidosis
lactica i episodis tipus ictus (MELAS).
Sindrome de Leigh.

Encefalopatia mioclonica amb fibres
vermelles esquincades (MERRF).
Neuropatia, ataxia i retinitis
pigmentosa (NARP).

9. Retirada o baixos nivells de farmacs
antiepileptics. 14. Aberracions cromosomiques i
anomalies genetiques.

Cromosoma 20 en anell.
Sindrome d’Angelman.

Sindrome de Wolf-Hirshhorn.

10. Hipoxia cerebral o anoxia.

11. Trastorns metabolics (p. Ex.,
Desequilibris electrolits, desequilibri de Sindrome X fragil.
glucosa, insuficiencia organica, acidosi, Sindrome de retard mental lligat a
insuficiencia renal, encefalopatia X.
hepatica, encefalopatia per radiacio, Cromosoma 17 en anell.
etc.). - Sindrome de Rett.
Sindrome de Down (trisomia 21).
12. Malalties autoimmunes que causen SE.
Esclerosi multiple.
Encefalitis paraneoplasica.
Encefalopatia de Hashimoto.
Encefalitis anti-NMDA (N-metil-D-

15. Sindromes neurocutania.
Sindrome de Sturge-Weber.

16. Trastorns metabolics.

aspartat).

Encefalitis anti canals de potassi
(anti LGI).

Encefalitis anti GAD (glutamic acid
decarboxylase).

Encefalitis anti receptor acid alfa-

Porfiria.

Malaltia de Menkes.
Malaltia de Wilson.
Adrenoleucodistrofia.
Malaltia d'Alexander.
Deficit de Cobalamina.

10
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Deficiencia d'ornitina
transcarbamilasa.

Hiperprolinemia.

Malaltia d'orina de xarop d'auro.
Deficit de Coenzim A 3-Metilcrotonil
carboxilasa.

Intolerancia a la proteinica lisindrica.
Aciduria L 2 hidroxiglutarica.
Leucodistrofia metacromatica.
Lipofuscinosi neuronal ceroide (tipus
L 11111, incloent la malaltia de Kufs).
Malaltia de Lafora.

Malaltia d'Unverricht-Lundborg.
Sialidosi (tipus i 11).

Morbus Gaucher.

Deficiencia de beta
ureidopropionasa.

Deficiencia de 3 hidroxiacil CoA
deshidrogenasa.

Deficiencia de carnitina palmitoil
transferasa.

Deficit de succinic semialdehido
deshidrogenasa.

17. Altres.
Migranya hemiplegica familiar.
Ataxia espinocerebel-lar (SCA)
d'aparicio infantil.
Sindrome de la pell arrugada.
Melanomatosi neurocutania.
Encefalopatia familiar amb cossos
dinclusio de neuroserpina.
Sindrome de Wolfram.
Hiperecplexia hereditaria.
Sindrome de Cockayne.
Arteriopatia cerebral autosomica
dominant amb infarts subcorticals i
leucoencefalopatia (CADASIL).
Sindrome de Robinow.
Hiperpirexia maligna.
Malaltia de Huntington juvenil
(variant Westphal).
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VIiDEO-EEG (VEEG)

L'EEG és una eina valuosa en pacients amb
sospita d'Estat Epileptic (EE) tant en la
confirmacio diagnostica com en la valoracio
de la resposta al tractament.

Un VEEG deficient o suboptim pot induir a
un error diagnostic que tingui una implicacio
terapeutica amb greus consequencies,
empitjorant el pronostic i incrementant la
mortalitat. Es important fer-los acuradament
seguint els estandards de qualitat acceptats
internacionalment.

Les guies internacionals recomanen
un temps variable 1 que es pot ajustar
segons caracteristiques del pacient i de les
indicacions del monitoratge (Struck i cols.,
2017).

Escenari 1. En pacients amb coma
I antecedents de «crisi previa el
temps minim  dadquisicio  seria

aproximadament 16 hores.

Escenari2 Enmalaltssense antecedents
de crisi que no estiguin en coma i no
presentin alteracions epileptiformes el
temps minim d'adquisicio seria de 30

minuts.
El terme Monitoratge VEEG continu en
un escenari ideal permetria lanalisi |

interpretacio del registre en temps real
reduint el temps d'intervencio. En la practica
clinica habitualmentl'analisiila interpretacio
ésintermitent odiferida (Delayed recognition

Is better than no recognition).

Després de la realitzacio del registre es
fonamental una correcta interpretacio del
tracat, que ha de recaure en personal amb
capacitacio especifica que inclogui:
Entrenament en la interpretacio dels
artefactes d'aquest tipus d'estudi.
Experiencia en el reconeixement del
patrons caracteristics.
Coneixement dels canvis farmacologics
dels farmacs utilitzats en el tractament
de I'EE.

Desprées cal transmetre la informacio
que aporta el registre EEC utilitzant un
informe escrit seguint les recomanacions
internacionals i/o amb comunicacid verbal
o telefonica amb l'equip medic responsable
del pacient.

INDICACIONS DEL REGISTRE
VEEG

Sempre que es consideri que pot aportar
dades en un dubte diagnostic o per
seguiment d'una situacio clinica o un
tractament.

Escenaris clinics

Coma o disminucio de consciencia
d'origen desconegut (sospita d'EENC).

Coma dorigen conegut amb especial
atencio en pacients amb traumatisme

12
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cranial i hemorragia subaracnoidal que
presenten alta incidencia de crisis no
convulsives.

Diagnostic diferencial entre periode
postcritic perllongat i EENC.

Diagnostic diferencial de moviments
normals o anormals i crisis o EE.
Diagnostic diferencial entre periode
post-critic o encefalopatia toxico-
metabolica, i EENC.

EnI'EE ja diagnosticat pera monitoritzar
la resposta al tractament fent 'escalada
terapeutica fins on calgui, especialment
enliniciienlafinalitzacio del tractament
farmacologic.

RECURSOS TECNICS BASICS

Electrodes. Col-locacio dels electrodes
segons el sistema internacional 10/20
(Figura 31) idealment els 19 electrodes
cranials, | amb registre de [I'ECGC.
Opcional orelles, registre moviments
oculars, labanda respiratoria o poligrafia
(EMQ).

Figura 3.1. Sistema Internacional 10/20
de disposicio d’electrodes de 'EEG

21 electrodes cranials segons S
10/20.

2 electrodes toracics: ECC.

2 electrodes oculars: moviments
oculars.

Electrode mentonia: moviment.

F: Frontal

Fp: Frontobasal
C: Central

P: Parietal

T: Temporal

O: Occipital

A: Auricular

Z: Linea mitja
Senars: Esquerra
Parells: Dreta

Tipus d'electrodes. Hi ha diferents
opcions, adequades a diferents
situacions cliniques: casquet

delectrodes (de rapida i facil col-locacio)
electrodes de culleretes que es poden
enganxar al pacient amb pasta
conductora o collodid (recomanable
per monitoratge VEEG continu), o
agulles subcutanies.

Impedancies <10 kQ.

Filtres O.5Hz / 70Hz. Si filtrem massa
perdrem patrons molt rellevants per I
interpretacio del registre.

Muntatges (figura 32) bipolar
longitudinal o transversal. Referencial
(diferents opcions: average, source,
orella ipsilateral, Cz..).

Figura 3.2. Muntatges EEG

Monopolar. Diferencia de potencial
entre un electrode ubicat en una
zona cerebral activa | altre situat
sobre un area sense activitat o
neutra; o be, la diferencia de
voltatge entre un electrode situat
en una zona activa i el promig de
tots o alguns dels electrodes actius.
Bipolar. Diferencia de potencial
entre dos electrodes col-locats en
Arees d' activitat cerebral. Cada
electrode es compara amb un
electrode diferent, generalment el
mes proxim en el crani.

Longitudinal

(Doble banana).

Transversal.

Video. Sempre que sigui possible
(comprovacio al inici del registre de la
correcta filmacid Durada minima 30
min i si cal video monitoratge continui.
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Estimulacions. Depenent del nivell
de consciencia i de la situacio clinica:
Nominal, acustic intens, doloros, Obrir
ulls (OU), tancar ulls (TU), estimulacio
[luminosa intermitent (ELI)...

Exploracio clinica durant el
EEC.

registre

Emmagatzematge de les dades en
format digital vinculades si és possible
a la historia clinica informatitzada del
pacient per a que pugui ser visualitzat
pels professionals implicats.

METODOLOGIA: TEMPS
D’ADQUISICIO. FREQUENCIA
DE REVISIONS

Timing i durada.

El meés aviat possible, no entorpint
mai el diagnostic ni el tractament del
pacient. (El temps en I'EE es cervell).
El EE | TEENC estan associats a una
gran morbi-mortalitat. El tractament
es mes efectiu quan menor és el
temps des de l'inici clinic.

La durada del registre recomanat
es de 24 hores. Els registres de 30-
60 minuts tenen sensibilitat en la
identificacio de crisis no convulsives
del 45-58%. Els registres de 24 hores
tenen sensibilitat del 80-90%. Si
en el registre inicial < 2 hores NO
existeixen alteracions epileptiformes
la probabilitat de presentar crisis <5%
en les proximes 72 hores (Westover

2015). En pacients en coma per
sedacié farmacologica ifo  patrd
periodic les crisis no convulsives

poden apareixer de forma tardana
perelque esrecomana que ladurada
del registre sigui >24/48 hores.

Frequencia de revisio i d'interpretacio.
En condicions optimes la revisio
VEEG per personal capacitat hauria
de permetre identificar les crisis no
convulsives o el patro EE a temps

real i iniciar el tractament de forma

immediata.
Es recomana la revisio del registre
amb la frequencia maxima que

permeti la logistica de cada centre
amb interpretacio per personal amb
especial capacitacio com a minim
cada 12 hores.

En cas de la identificacio d'un patro
patologic EE o crisi no convulsiva
s'aconsella revisio meés frequent fins
al control EEC.

DESCRIPCIO
TERMINOLOGIA

DE LEEG |

A I'hora de descriure un registre EEG
és convenient que tots utilitzem una
terminologia unica, per poder-noscomunicar

Elgrupd’EE delasocietatcatalana recomana
la utilitzacio de la terminologia proposada
per la American Clinical Neurophysiology
Society versio 2012 (Hirsch et al, 2013), ja que
és la meés acceptada i la que s'esta imposant
en la practica clinica per a valorar el registre
EEC en pacients critics.

Figura 3.3. Resum de la terminologia per a
la descripcié de 'EEG (adaptat de Hirsch,
2013)

ONA. Qualsevol fluctuacio o diferencia
de potencial electric entre dos
electrodes del registre, resultat de
I'activitat sincronitzada de milions de
neurones.

RITME. Serie d'ones que es repeteixen
regularment I que tenen la mateixa
duracio.

Parametres descriptius

1. Morfologia

2. Distribucio

3. Reactivitat

4. Frequencia: numero d'ones en un
segon(Hz)
a. Delta (<4Hz)
b. Theta (4-<8 Hz)
c. Alfa (8-13 Hz)
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d. Beta (>13 Hz)
9. Amplitud: Voltatge. (50 microV=7 mm)
a. Baix<20 microV
b. Mig: 20-50 microV
c. Alt: >50 microV
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Figural Home 30 anys que presenta episodi
de perdua de consciencia i es sol-licita estudi
VEEG.

Exemple de registre normal amb ritme alfa
biposterior a 11Hz, on es poden apreciar els
artefactes de parpelleig (a) i I'atenuacio del
ritre alfa biposterior amb l'apertura ocular
I artefactes de miografia (b) a nivell frontal.
Filtres O,5Hz-70Hz.

Ens proporciona una terminologia que ens
és util per valorar:
El ritme de base, la seva continuitat,
simetria, frequencia, gradient,

variabilitat, reactivitat, voltatge.

Ens encoratgen a quantificar
les descarregues epileptiformes
esporadiques i els patrons periodics.

La principal novetat és en la nomenclatura
dels patrons ritmics i periodics, on respecte
a la nomenclatura meés antiga, sevita de
forma especifica la paraula epileptiforme, ja
gue es considera contradictoria i equivoca,
perque en el moment actual no s’ha pogut
determinar el valor epileptiforme de molts
dels patrons periodics als que es posava
aguest adjectiu.

Aquestes descarregues es descriuen segons:
- La seva localitzacio (generalitzades,
lateralitzades, bilaterals independents
o multifocals).
La seva morfologia | periodicitat
(descarregues periodiques, activitat
delta ritmica, o punta, polipunta o ona
aguda seguides d'ona lenta).

Sacaben de matisar utilitzant  uns
modificadors, alguns d'ells, els plus (+) que li
confereixen una aparenca mes ictal (activitat
rapida superposada, activitat delta ritmica
superposada 0 ones agudes superposades).
Altres modificadors es refereixen a la seva
prevalenca, durada frequencia o morfologia
(hnumero de fases, agudesa, amplitud,
polaritat).

CRITERIS DIAGN‘(‘)STICS VEEG
DE L’ESTAT EPILEPTIC NO

CONVULSIU (EENC).
Criteris de Salzburg (Leitinger et al,

2015; Leitinger et al 2016)

Segons els criteris de Salzburg, el diagnostic
del EENC és el resultat de combinar dades
EEG i dades cliniques. Els simptomes i/o
signes clinics que porten a la sospita d'EENC
han de durar com a minim 10 minuts, tot el
registre EEG ha de ser patologic, i els criteris
EEC d'EENC han d'estar presents de forma
continua durant com a minim 10 segons.
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Aguest criteris  EEG

EENC

per diagnostic de
son diferents per pacients sense

encefalopatia epileptica coneguda i per
pacients amb encefalopatia epileptica
coneguda (veure figura 3.4).

Figura

3.4. Criteris de Salzburg per a EENC

(adaptat de Leitinger, 2016)

Descarregues epileptiformes @ clini EET

Descarregesno
epileptiformes

!

| , |

‘ Freqiiinda> 25 dides /= ‘ ‘ Freqiiincia< 2.5 ddes/s ‘

Activitat delta ~theta ribmica
continma > 0.5 cicles s

l i

Evolucid FAEi.v. Fluctuacid
espaciotemporal Fenomen ictal clinic subtil sense evolucid

tpica durant 'EEG definitiva
Y
— N

Millora EEGi Millora EEG
dlimica després parino dinica
FAEiv, desprésFAEiw,

No compleix cap altre
eritari secundar

Y A
No EENC

1. Pacients sense encefalopatia epiléptica
coneguda.

1.1

1.2.

Presencia de descarregues
epileptiformes, entenent com a
tals: Puntes focals o generalitzades,
ones agudes, complexes punta
ona repetitius a 225 Hz (més de 25
descarregues per 10 segons). Criteri
suficient per EENC.

Presencia de descarregues
epileptiformes a <25Hz © presencia
dactivitat delta ritmica a >05Hz
(Repeticio d'ones amb una
morfologia | durada relativament
uniformes, i sense interval entre ones
consecutives. La durada d'un cicle
(és a dir, el periode) del patro ritmic
hauria de variar menys del 50% de la
durada del cicle subseguent per a la
majoria de parells de cicles (> 50%)
per a qualificar-lo com a ritmic). No
es criteri suficient per EENC i cal a
meés complir un dels seguents criteris
secundaris:

Millora  EEG  (disminucid  /
desaparicic de les descarregues
epileptiformes i aparicio d'un patro
EEC normal previament absent
(com ritme alfa posterior o patrons
tipics de la son) i milloria clinica
amb l'administracio un farmac
antiepileptic d'accio rapida. Si la
milloria es nomes EEG i no clinica
es considera un possible EENC,
pero no probable. La resolucio de
les descarregues epileptiformes
amb laparicio d'un alentiment
difus sense milloria clinica i sense
l'aparicio d'un patro EEG normal
previament absent fa que el
diagnostic de EENC sigui nomes
possible, pero no probable.

Fenomens clinics subtils durant

I'EEC.

Evolucio  espai-temporal  tipica:

Canvi sequencial en voltatge

i frequencia, o evolucio en

freqUencia i localitzacio.

i. Canvi de voltatge (augment
o disminucio) amb un factor
minim de dos dels voltatges
mesurats entre el primer i l'dltim
grafoelement.

ii. Canvi de frequencia (increment
o decrement) per almenys 1/s.

iii. L'evolucio de la frequencia ha
de ser gradual i es defineix com
a minim dues modificacions
consecutives en la mateixa
direccio almenys 0,5 per segon.

iv. Canvi de localitzacio sequencial
involucrant almenys dos
electrodes.

v. Per qualificar-se com a present,
una Unica frequencia o
localitzacid ha de mantenir-se
com a minim tres cicles. S'han
de complir els criteris d'evolucio
sense que el patro es modifiqui
en frequencia, morfologia o
ubicacio durant 5 min o mes.

vi. La presencia de fluctuacio en
frequencia (Tres o meés canvis
en la frequéncia (>0.5/s) de no
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meés d'1 minut de distancia) o
de la localitzacio (tres o meés
en almenys una distancia d'un
electrode), no és suficient com
a criteri de probable EENC,
nomes de possible

2. Pacients amb encefalopatia epileptica
coneguda

Aquests grup de pacients, que ja de

base tenen un registre EEG molt alterat

per complir criteris de EENC, a meés

dels criteris de l'apartat anterior han de

complir un dels seguents criteris:

21.Canvis en el seu estat clinic
acompanyats de augment en la
prominencia o frequencia de les
troballes EEG comparat amb el seu
registre basal.

22 Milloria de les troballes cliniques i
EEC amb I'administracio d'un farmac
antiepileptic d'accio rapida (amb les
mateixes puntualitzacions que en
l'apartat 1.2.a).

ESCENARIS | RECOMANACIONS
D’ACORD AMB ELS RECURSOS
DISPONIBLES | COMPLEXITAT
DEL CENTRE

Escenari 1. Condicio optima: EEGc
disponibilitat 24 hores amb Tecnic |
Facultatiu amb capacitacio especifica.
Adquisicio el meés aviat possible,
idealment en menys de Th des de la
sospita de EE.
Monitoratge EEGc del tractament
amb sedacio fins supressio de
la activitat epileptiforme o patro
activitat supressio minim 24 hores. (
Sensibilitat 80-90%).
Mantenir EEGc durant la retirada
del tractament amb farmacs sedants
al menys durant 24 h.
Es recomana la revisio del registre
amb la frequencia maxima que
permeti la logistica de cada centre
amb interpretacio per personal amb

especial capacitacio com a minim
cada 12 hores.

Escenari 2. Practica clinica habitual en
el nostre entorn. EEGc disponibilitat
jornada laboral amb tecnic i facultatiu
capacitacio especifica i sistema BIS
bilateral 24 hores amb supervisio
continua.
Adquisicio VEEG el més aviat possible.
Monitoratge EEGc 1 BIS bilateral
del tractament amb sedacio fins
supressio de l'activitat epileptiforme
O patro activitat supressio minim 2
hores amb supervisio continua.
Mantenir Taxa BIS Bilateral i visualitzar
MDE que es correlacionava amb el
patro EEG de supressio de la activitat
epileptiforme o patro  activitat
supressio fins a disponibilitat EEGc
(Maxim 24 hores).
Realitzar EEGc I monitoratge
BIS bilateral durant la retirada del
tractament amb farmacs sedants a
les 24 h.
Es recomana la revisio del registre
amb la frequencia maxima que
permeti la logistica de cada centre
amb interpretacio per personal amb
especial capacitacio com a minim
cada 12 hores.

Escenari 3. No EEGc. Sistema BIS en
unitat de critics.
No es recomana la utilitzacio Unica
sense correlacio VEEG c¢ del BIS
bilateral en el diagnostic de certesa
de crisis no convulsives o EENC.

QUESTIONS CONTROVERTIDES
EN VEEG DE L’'ESTAT
EPILEPTIC D’ACORD AMB EL

TRACTAMENT.
Recomanacions de consens

Patro d'EEG que sha daconseguir amb
la sedacio. En el moment actual el mes
ampliament acceptat és la supressio de
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l'activitat critica, sense existir un ple consens nivell C.

dels patrons a assolir. Supressio completa de I'EEG: classe llb,
nivell C.

Els nivells de recomanacio dels diferents

patrons és (Brophy et al, 2012): La recomanacico daquest grup

seria

Supressio completa d'activitat critica assolir la supressio completa d'activitat

(incloent crisis no convulsives): classe |,

nivell B.

Activitat beta difusa: classe Ilb, nivell C.

epileptiforme o brot-supressioc en funcio de

la disponibilitat de EEGc. La primera nomes

s'hauria de plantejar amb la possibilitat de

Brot - supressid amb intervals de EEGc (escenari 1), en canvi la segona es pot
supressio de 8-20 segons: classe llb, plantejaramb EECc i BIS.

Exemples de patrons caracteristics
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Figura 3.5. Dona 80 anys antecedents hemorragia parietal dreta que presenta alteracio de

la conducta.
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El registre evidencia la presencia de descarregues lateralitzades periodiques a hemisferi
dret a 1Hz, amb activitat rapida sobreafegida (LPD+F). Filtres O,.5Hz-70Hz.
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Figura 3.6. Home 54 anys Estat epileptic tractat amb farmacs sedants.
Es pot apreciar un tracat tipus salva-supressio. Muntatge referencia (source). Filtres O,5Hz-
70Hz.
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Figura 3.7. Pacient dona de 79 anys amb coma hipoglicemic.
Registre EEG on s'observa la presencia de descarregues lateralitzades periodiques bilaterals
independents. Filtres 0,.5Hz-70Hz.
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Exemple informe VEEGC

Hi ha dues opcions, text completament lliure amb diferents apartats o sistemes informatics
com SCORE.

El sistema SCORE (Standandardised Computed-based Organised Reposting of EEC) (www.
hollbergeeg.com) té versions disponibles en diverses llengues (entre elles 'angles), encara que
per desgracia no en les llengues d'Us habitual al nostre territori. Utilitzant aquest sistema on
passant pantalles anem marcant les caracteristiques dels ritmes de base i patrons anormals
utilitzant les nomenclatures acceptades a nivell internacional i opcio de camps lliures per
afegir comentaris o conclusions. Finalment es pot generar un informe complint tots els
requisits que anomenarem a continuacio pels informes escrits de forma tradicional i a
mes permet rapidesa en la seva generacio, es molt sistematic i permet emmagatzemar en
bases de dades i recuperar dades per recerca.

L'informe sempre ha dincloure:

Dades demografiques del pacient. - Troballes anormals.

Resum de la historia clinica. - Conclusio.

Medicacio rellevant per la interpretacio - Normal.

del registre EEC. - Anormal: Descriure les principals
Exploracio en el moment del registre anomalies EEG | fer una correlacio
EEC. clinica.

Dades tecnigues del registre.
Descripcio acurada del registre.
Ritme de base.
Reactivitat.
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TRACTAMENT

Per al tractament de I'EE es tindra en compte
letapa evolutiva. Aguestes fases shan
adaptat a la nova definicio publicada en la
gue es descriu un primer temps (t1), a partir
del qual amb molta probabilitat comporta
crisis prolongades, i un segon temps (t2), a
partir del qual hi ha consequencies a llarg
termini (Trinka et al, 2015).

Dins de les seguents fases ens trolbem (veure
Annex 2):
- EE precoc (Early SE).
EE establert.
EE refractari.
EE superrefractari.
Situacions especials

EE PRECOC (Early SE)

El temps per a considerar EE precoc varia en
funcio del tipus de crisis:
EE Convulsiu (SE tonic-clonic): < 5
minuts.
EE focal amb alteracid del nivell de
consciencia: <10 minuts.
Resta: <15 minuts.

En aguesta etapa, el tractament més efectiu
son les benzodiazepines (estudis classe |,
recomanacio classe A en els EE convulsius).
A la resta de EE no hi ha assaigs clinics
(recomanacio classe C).

Prehospitalari

Via

administracio D

10 mg
Midazolam im /iv *5 mg ancians/
<40 kg
: . 10 mg en 50
Diazepam iv bolus cc SFen 2 min
Clonazepam iv bolus I-2mg enl
P min
Midazolam . bucal / 5-10 mg
intranasal
Diazepam Rectal 10 - 30 mg

Tub De Guedel.

Aspiracio de secrecions i oxigen al 30%.
Monitoritzacid de  tensid  arterial,
FreqUencia cardiacaisaturacio d'oxigen.
Col-locacio de dos accessos venosos.

L'administracioc de Midazolam im seria
la millor opcic en la fase prehospitalaria
(administracio més rapida i igual d'efectiva
que l'administracio endovenosa) (Silbergleit
et al, 2012; Welch et al 2015).

Hospitalari

Tub de Guedel.

Aspiracio de secrecions + oxigen 30 %.
Monitoritzacid de tensid arterial i
FreqUencia cardiaca.

Col-locacio de dos accessos venosos.
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Via

administracio Dosi (Adults)

: ) 10 mg en 50 cc
Diazepam iv bolus SEen 2 min
Clonazepam iv bolus 1-2 mgen1min

10 mg
Midazolam im /iv *5 mg ancians/
<40 kg

Valoracié inicial

* Correccio glicemia segons determinacio de
glicemia capil.lar.

* Analitica amb funcio renal, hemograma,
ionograma i nivells de farmacs.

Si les crisis no cedeixen, una segona dosi
de diazepam. o clonazepam pot ser
administrada. Noobstant, unsobredosificacio
de benzodiazepines no esta aconsellada
per la possibilitat de majors complicacions
(Spatola et al, 2013).

Controls

Monitoritzacio TA-FC-saturacio.
Glicémia horaria.

EE ESTABLERT

Al voltant del 30-40% dels EE no poden ser
controlats amb benzodiazepines, en aquest
cas estan indicats els farmacs antiepileptics.
No existeixen dades d'assajos clinics amb
prou evidencia que recolzin I'ds d'un o altre
farmac antiepileptic quan el pacient no
respon a benzodiazepines.

Una metanalisi recent (Yasiry et al 2014)
conclou que VPA, LEV i PB poden usar-se
com a segona linia de tractament, suggerint
a mes que les dades de diferents series no
donen suport a I'ds de la PHT com a primera
linia de tractament.

Tanmateix estem a lespera de dades
d'assaigs clinics referent a aixo per respondre
finalment aquesta questio (Bleck et al, 2013).
Respecte a la Lacosamida (LCM) tot i no

estar inclos en el meta-analisi previament
referenciat, hi ha una revisio recent de totes
les series publicades que en total sumen 522
casos d'EE tractats amlb Lacosamida mostren
la seva eficacia, pel que s'ha posicionat com
a una opcio alternativa efectiva (Strzelczyk
et al 2017).

Enquin momentshadiniciar ladministracio
endovenosa dels FAEs?
EE Convulsiu (SE tonic-clonic): als 5
Mminuts
EE focal amb alteracid del nivell de
consciencia: als 10 minuts.
Resta: als 15 minuts.

Fenobarbital Lacosamida Levetiracetam
(Lcm) (LEV)

30-60 mg / kg

Méx 4500 mg

5-10 min

Fenitoina Valproic
(VPA)

30-40 mg /kg

(PHT) (PB)

Dosi (Bolo) 15-20mg /kg 10-20mg / kg 6mg/ kg

(400 mg)

Temps d'infusié <50 mg / min 15 -20 min 10-15 min 10- 15 min

Dosi de
manteniment

(iv)

1500 - 2500 mg.

125mg/ 8h on20h

50mg/12h 200mg/12h 1500mg /12 h

* Monitoritzacid estricta de frequencia cardiaca i
presio arterial.

Ates la manca de dades cliniques d'eficacia,
a I'nora d'instaurar tractaments s’han de tenir
en compte contraindicacions especifiques
del pacient:
Malaltia hepatica greu. Considerar com
a primeres opcions LEV o LCM. Evitar el
VPA, i el PHT i PB es poden usar amb
precaucio.

Cardiopatia estructural (Miocardiopatia
hipertrofica,  Trs ritme cardiac).
Considerar com a primeres opcions
VPA o LEV. Intentar evitar PHT i LCM,
sobretot si hi ha problemes de blogqueig
/ aritmia.

Insuficiencia renal (FC < 20). Considerar
com a primeres opcions PHT o VPA
LEV o LCM es poden administrar amb
dosi ajustada per funcio renal.

Alteracions hemodinamiques. Evitar la
PHT.

Controls
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Monitoritzacio TA-FC-saturacio.
Clicemia capillar horaria.

EE REFRACTARI

Es pot considerar un EE en fase refractaria
guan han fallat dues linies de tractament
(incloent-hi les benzodiazepines). Aixo passa
entre un 23-43% dels EE. La refractarietat
s'ha relacionat amb la mortalitat i per aquest
motiu diferents liders d'opinic recomanen
com a seguent linia de tractament la
utilitzacio d'anestesics intravenosos (MDZ,
PPF, tiopental o altes dosis de PB) per a la
supressio de l'activitat critica (Meierkord et al,
2010). En aguest aspecte no hi ha consens
fins ara del millor anestesic a fer servir o el
nivell de coma a que cal arribar (Unicament
supressio dactivitat critica, patro de brot-
supressio o fins | tot patro isoelectric).

Els assaigs clinics publicats comparant les
opcions de lanestesia son oberts sense
trobar una clara diferencia que doni suport
un anestesic sobre un altre (Parviainen et
al, 2007), de manera que la recomanacio
del millor anestesic a utilitzar es realitzara
segons l'experiencia clinica de la Unitat de
Cures Intensives de cada centre hospitalari.

A la manca de dades cliniques, en els dltims
anys s'ha afegit a mes, la publicacio de
diferents estudis observacionals de pacients
amb EE en que es relaciona la utilitzacio
d'anestesics amb el mal pronostic, portant
a certa preocupacio sobre la seguretat de
I'Us de els anestesics IV en el maneig de I'ES
refractari (Marchi et al, 2015; Sutter et al, 2013;
Kowalski et al, 2012).

Per aquest motiu caldra individualitzar i
aplicar la sedacio en el moment en que
es consideri que l'activitat critica pot deixar
sequeles permanents (t2) (veure Annex 2).

EE generalitzat convulsiu o subtil

Als 30 minuts, s’ha diniciar sedacio amb
midazolam (Classe lla, nivell B) o propofol

(Classe llb, nivell B). En aquest punt cal
tambeé assegurar la via aeria amb intubacio
I iniciar la ventilacido mecanica si el pacient
Nno ha estat previament intubat per altres
motius (inestabilitat hemodinamica, baix
nivell de conciencia, etc).

Midazolam
Bolus 0.1 - 0.3 mg/Kg a 4 mg / min.
Infusié 0.05 - 2 mg/kg/h.

Propofol
Bolus 2 mg / ka.
Infusié 2 - 10 mg/Kg/h.

En iniciar la sedacio eés preferible un
increment progressiu cada 5-10 minuts fins
a observar cessament d'activitat epileptica o
brot supressio en el registre EEC.

Segons la resposta del patro d'EEG, es
pot fer una combinacio dels dos farmacs:
midazolam + propofol.

Tot i que no hi ha dades sobre major eficacia
dun sobre un altre, a tenir en compte
diverses recomanacions:

1. Midazolam presenta un menor risc
d'hipotensioique presentaunasemivida
deliminacio de 18-64h (en persones
sanes), fins a 12h en pacients critics o
mes si administracio prolongada (fins a
50h).

2. Propofol té una vida mitja molt curta,
pero presenta risc de sindrome
d'infusio de propofol, sobretot en joves,
a altres dosis (>5mg/Kg/h) i quan s'usa
de manera prolongada (>48h), aixi com
si sadmnistra amb barbiturics o baix
aport caloric.

3. Davantla presencia d'insuficiencia renal
O obesitat, valorar com a primera opcio
propofol.

Com ja s’ha dit abans, pel que fa al patro
d'EEGC al qual cal arribar, el més ampliament
acceptat és la supressio de 'activitat critica,
sense existir un ple consens de als patrons a
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assolir.

Els nivells de recomanacio dels diferents
patrons és (Brophy et al, 2012):
Supressid completa d'activitat critica
(incloent crisi no convulsives): classe |,
nivell B.
Activitat beta difusa: classe Ilb, nivell C.
Brot - supressio amb intervals de 8-20
segons: classe Ilb, nivell C.
Supressio completa de I'EEG: classe lIb,
nivell C.

Tambeé pot utilitzar-se com a tercera opcio
I'Us de barbiturics (pentobarbital o tiopental-
Classe llb, nivell B) aillat o afegit als previs, a
les seguents dosis:

Tiopental
Bolus: 3 -5 mg/Kg in 3-5 min; repetir
bolus 1-2mg/Kg 3 min després.
Perfusié : 3-7mg/Kag/h.

Durant el manteniment de la sedacio, si es
possible la monitoritzacio amb EEG, es pot
fer servir un BIS per a control del nivell de
sedacio (preferiblement fent un registre
simultani d'EEG |1 BIS per a correlacionar la
tasa de supresio del BIS amb el patro d'EEC).

EE focal amb alteracio del nivell de
consciéncia

Abansdels 60 minuts (t2) d'activitatepileptica
sense resposta a una benzodiacepina i a
un primer FAE, s’han d'utilitzar altres FAES
via ev no previament utilitzats: VPA (Classe
lla, nivell B) - PHT (Classe llb, nivell C) - LEV
(Classe b, nivell C) - LCM (Classe b, nivell
C) - PB (Classe Il , nivell C).

Les dosis son les descrites en el quadre de la
fase establerta.

S'’ha de realitzar control clinic i EEG despreés
de cada canvi de farmac per valorar el
cessament de l'activitat epileptica. Els FAES
han d'utilitzar-se en dosis plenes.

Abans de les 12 hores si persisteix amb
I'activitat epiléptica despres de utilitzar els
FAEs que es considerin (3-4), s’ha d'iniciar
sedacio amb midazolam o propofol seguint
'esquema dels EE generalitzats/subtil. No
obstant aixo, els pacients en que la sospita s
de infeccio aguda, vascular agut, metabolic
o traumatisme agut, els pacients haurien de
plantejar-se sedacio en las primeres 6 hores
si continua en situacio d'EE.

EE focal sense alteracio del nivell de
consciéncia: EE Focal - simple; EE
afasic; Epilepsia Parcial Continua, EE
mioclonic *, EE abséncies

Al voltantdels 60 minuts d'activitat epileptica
sense resposta a una benzodiacepina i a
un primer FAE, sshan d'utilitzar altres FAES
via ev no previament utilitzats: VPA (Classe
lla, nivell B) - PHT (Classe llb, nivell C) - LEV
(Classe b, nivell C) - LCM (Classe b, nivell
C) - PB (Classe Il , nivell C).

Les dosis son les descrites en el quadre de la
fase establerta.

En aguest cas es pot plantejar la possibilitat
d'utilitzar altres farmacs per via oral o per
sonda nasogastrica (en funcio del nivell de
consciencia). Oxcarbazepina, dosi mitjana
1800 diaris mg (Kellinghaus et al, 2014);
Topiramat, dosi de carrega de 400 mg
(Towne et al, 2003); Perampanel, dosi de
carrega: 12-32 mg (Rohracher et al, 2015).
Aquestes possibilitats tenen evidencia de
pogues series de casos, i podrien ser una
opcio despres del FAE endovenosos.

En qualsevol de les dues opcions previes,
s'ha de prioritzar la via endovenosa, i realitzar
control clinic i EEG després de cada canvi de
farmac per valorar el cessament de l'activitat
epileptica. Els FAES han d'utilitzar-se en
dosis plenes.

En aquest cas el temp, el temps t2 és
desconegut, per aguest motiu el temps en
el que s’ha de plantejar la sedacio no esta
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clarament establert. Cal individualitzar en
funcio del'edat i la comorbiditat del pacient.
Alguns estudis preliminars suggereixen
gue en aquest grup, el pronostic es pitjor
despres de 42 hores. Aixi que per consens
es recomana que despres de 48 - 72 hores,
davant la persistencia de la situacio d'EE, s'ha
de valorar sedacio en cada pacient (seguint
les mateixes dosis | recomanacions que en
I'EE convulsiu).

En cas d'EE mioclonic, cal plantejar despres
de les benzodiazepines I'us de VPA o LEV,
i posteriorment es poden plantejar altres
opcions si persisteix.

En el cas d'EE dabsencies, cal plantejar I'Us
de VPA | posteriorment altres opcions. Els
casos d' EE dabsencies solen respondre
bastant bé al tractament i no requereix
induccio de coma anestesic.

Criteris de retirada de sedacio

A I'hora de retirar la sedacio, la recomanacio
és que la reduccio sigui gradual després de
24 hores sense activitat critica (o 12 hores
en cas de barbiturics), | reduir de manera
progressiva en les 24 hores seguents (12
hores segUents en cas de barbiturics) (veure
Annex 4).

En els Ultims dos anys s’han proposat uns
criteris de retirada de sedacio per part d'una
comissio dexperts. Tot | que els criteris
s’havien definit inicialment per a un assaig
clinic, finalment en el ultim colloquium de
Salzburg s’han valorat com a criteris valids en
totes les situacions (Criteris SAGE).

A. Continuar retirada
Millora clinica.
Absencia d'activitat epileptiforme.
Millora de I'activitat de base.
Puntes o descarregues periodiques

<lHz.
Activitat  delta ritmica sense
descarregues periodiques | sense

associacid a convulsio o activitat
motora.

1 crisi en periodes de 3 hores durant
12-24 hores sempre que s'acompanyi
duna disminucid global de la
frequencia de crisis optimitzant
tractament amb FAES.
Nens amb encefalopatia retorn a
una frequencia com la basal és
acceptable.
B. Stop retirada - NO reintroduir +/-
optimitzar FAES
Puntes / descarregues periodiques
1-2.5 Hz (certes situacions avaluant a
les 6 hores). Millora de la frequencia de
puntes durant 6- 12 hores reprendre
‘weaning’.
2 crisis en periodes de 3 hores durant
12 hores sempre que sacompanyi
duna disminucio global de la
frequencia de crisi  optimitzant
tractament amb FAES.
Barbiturics -> augment de puntes i
descarregues periodiques i periodes
d'observacico més llargs (24 h).
Si els patrons es relacionen amb
estimulacio. intentar reduir-la  al
minim per observar evolucio.

C. Retirada suspesa i reintroduccié 3°
linia

Reaparicio del patro basal d'EE.
3 0 meés crisi en periodes de 3 hores.
Puntes o descarregues periodiques>
3 Hz
Puntes o descarregues periodiques>
1 Hz amb una clara evolucio en una
regio ounincrementen la frequencia
sense relacio amb cap estimul i sense
millora de l'activitat de base durant 6
h.

Altres tractaments de I'EE refractari

Ketamina. Potent antagonista del
receptor NMDA, amb l'avantatge que
no és depressor cardiorespiratori i té
menys risc d'hipotensio. Té una vida
Mitja de 2-3 hores i es metabolitza via
citocrom P450. Dels aproximadament
80 casos inclosos en diferents series
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descrits a la literatura, la taxa dexit és
del 36-56%. Bolus inicial de 0,5 a 3 mg/
kg i manteniment de 1 mg/kg/h fins
a un maxim de 10 mg/kg/h (2 hores a
27 dies). Plantejar aquesta opcio quan
linestabilitat hemodinamica €és un
problema. Determinats patrons EEG
després de 'administracio de ketamina
poden fer predir una resposta favorable,
pero algunes dades suggereixen
gue el patro desitjable seria un patro
continu de ritmes beta generalitzats
amb predomini frontal, superposat
amb ritmes delta sense descarregues
epileptiformes. La combinacico amb
propofol en fase precoc de 'EESR ha
mostrat una resolucio de I'EE del 91%
en una serie de 67 pacients (Sabharwal
et al, 2015).

Immunoterapia. Usat principalment
en sospita d'encefalitis paraneoplasica
O autoimmune de I'EE. Pero en casos
d'EE refractari o superrefractari sense
causa identificada estaria justificat I'ds
del tractament immunosupressor -
qualsevol procés que causi inflamacio
pot provocar epilepsia i la inflamacio
gue causen les crisis pot potenciar
l'epileptogenesi, pel que el tractament
iImmunitari és una opcio Mmes a I'EESR,
encara que no hi hagi una etiologia
clara coneguda. Les dosis recomenades
son:
Corticoides endovenosos:
metilprednisolona 1gr/dia 3 dies.
Immunoglobulines endovenoses:
400mg/kg/dia durant 5 dies.
Plasmaferesi: 5 dies.

EE SUPERREFRACTARI (EESR)

Es considera EESR aquell que ocorre tot i
iniciar tractament anestesic o recorre a les
primeres 24h de linici de la retirada del
tractament anestesic.  Aproximadament
un 20% dels pacients amb estat epileptic
refractari (EER) progressen a EESR i en
aquesta fase la mortalitat és del 36-50%

(el doble que de I'EER). No hi ha estudis
d'aquesta fase, pel que la evidencia cientifica
es escassa, limitant-se a series de casos
(majoritariament amb <10 pacients) i a Mmes
usats en fases molt avancada de I'EE, pel
que tots ells tindran un grau d'evidencia C
o D, i no hi ha un consens clar de l'ordre de
tractament entre les opcions terapeutiques.
Durant 'EESR es recomana continuar I'us de
FAE.

La causa principal de I'EESR és un dany
cerebral agut sever, sovint encefalitis, pel
que és fonamental tractar la causa si
aguesta es coneguda, ja que contribuira al
control de les crisis (per exemple antibiotic
en cas de meningitis, corticoides en cas de
tumor, immunoterapia en cas de encefalitis
autoimmunes).

Les diverses opcions terapeutiques son
(Bayrlee et al 2015, Hotkamp et al, 2018):

1. Altres anestesics. Son els mes ben
documentats.  Tots els  farmacs
anestesics usats en dosis prou altes
poden controlar l'activitat epileptica,
obtenint un patro de brot-supressio.
La limitacio es la tolerancia als
efectes adversos (sobretot hipotensio
I depressio cardiorespiratoria), que fa
gue en ocasions s’hagi de suspendre en
dosis que no han conseguit l'objectiu.

Isoflura/Desflura. Anestésics inhalats,
potenciadors CABA i inhibidors
dels receptors NMDA. Susen en
concentracio de |1 al 5% en dosi
ascendent fins a obtenir patro de
brot-supressio en EEG. Pot contribuir
a aturar les crisis, pero I'efecte és molt
poc sostingut, pel que és una opcio

dultima linia. El principal efecte
advers és la hipotensio (Zeiler et al,
2015).

Etomidat. Anestesic del que no esta
clar el mecanisme d'accio. Produeix
una sedacio rapida | té un perfil
cardiovascular segur. El seu Us esta
limitat per la inhibicio reversible del
cortisol que requereix tractament
hormonal substitutiu.
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Lidocaina. Modula els canals de
sodi. Bolus inicial de fins a 5 mg/
kg i perfusid de fins a 6 mg/kg per
h (concentracions seriques > 5
mg/L poden induir crisis). Un estudi
retrospectiu en 37 nens va mostrar
36% de resposta a lidocaina en EER
(Hamamo et al, 2006).

2. Altres farmacs.

Altres farmacs antiepileptics.
Brivaracetam i Perampanel
Perampanel: en pacient amb EER
I EESR s'ha administrat per SNG a
dosi 12-18mg/dia. Els resultats séon
modestos, que podria ser degut
a a dosis baixes administrades
(Rohracher et al, 2015, Brigo et al,
2018).
Brivaracetam: ha mostrat certa
eficacia a dosis 100-400mg/dia
(27% - 55 % depenent si és EER o
no) (Strzelczyk et al 2017, Kalss et
al, 2018).
Sulfat de magnesi. Usat ampliament
en EESR. La infusid és de 2 - 6 g/h,
amb l'objectiu d'assolir uns nivells
serics de 35mEqg/l (nivells >8mMEQq/l
impliquen risc cardiovascular).
Piridoxina. La infusio d'hidroclorid de
piridoxina és un tractament efectiu
en pacients amb un rar trastorn del
metabolisme de la piridoxina, pero
tambe sha mostrat efectiu com a
tractament de I'EESR sense deficit
de piridoxinade manera que ara
es dona de manera rutinaria en EE
de nens (també es pot plantejar en
adults en situacid de desnutricio,
embaras.etc). Dosi 180-600 mg/dia.
Immunoterapia. Comentat
previament.
Alopregnanolona. Metabolit de Ia
progesterona que s'ha usat en algun
cas aillat dEESR amb bona resposta
(Broomall et al, 2014). La presentacio
dels resultats definitus de la fase llI,
Nno han mostrat eficacia comparat
amb placebo.

3. Altres opcions.

Hipotermia. Produeix un descens
de l'activitat epileptica, de l'edema i
l'apoptosi. Es recomana refredament
intravascular a una temperatura 32-
35°C durant 24hores i reescalfament
a velocitat no superior a 05°C per
hora.  Pot usar-se després de dos
assajos fracassats de brot-supressio,
I la temperatura la determinara la
obtencio del patro de brot-supressio.
Normalment aconsegueix un control
transitori Unicament. Cal evitar la
coadministracio de barbitdrics. Un
estudi recent en fases previes de I'EE
no Mmostra cap mMillora en el pronostic
a lalta (Legriel et al 2016).

Cirurgia resectiva. Reseccions focals,
transeccions subpials multiples o
callosotomia son algunes de les
alternatives usades en EESR.
Estimulador  vagal. Mecanisme
d'accid poc conegut, pero podria
augmentar els nivells de CABA. Tot
I que hi ha alguns casos descrits
d'EESR amb bons resultats, no queda
clar que puguin ser atribuibles a
l'estimulador vagal i no a les altres
terapies administrades.

Estimulacio magnetica transcranial.
Es considera una tecnica segura,
pero encara en fase de recerca
en I'EESR. S’ha usat obtenint una
milloria transitoria en pacients amb
EE parcial simple.

Dieta cetogenica. Dieta 41 (4 dosis
greix per1de carbohidrats o proteina),
es va obtenir control inicial en 12
pacients en una serie de 14 pacients.
La principal limitacio és la dificultat
per mantenir la dieta a llarg termini
(Cervenka et al, 2017).

Terapia electroconvulsiva. Produeix
alteracions als neurotransmissors
(increment de GABA?) elevant el
dintell epileptogen després de
'administracido quan susa com a
tractament psiquiatric  (Zeiler et
al, 2016). S’han usat habitualment
sessions diaries durant una setmana
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aproximadament, aconseguint un
control durant unes setmanes (2
setmanes a 3 mesos habitualment).

SITUACIONS ESPECIALS

Situacions / patrons “limit”

Encefalopaties epileptiques. Els
pacients amb encefalopatia epileptica
coneguda per al diagnostic han de
cumplir els criteris especificats en
el capitul 3 en el apartat de criteris
diagnostics: augmentar en la amplitud
o la frequencia de les descarregues
en comparacio amb la linia de base i
el canvi observable en el estat clinic; o
millora de les caracteristiques cliniques
I EEG amb FAEs IV.

Coma amb patrons epileptiformes a
'EEG no canviants (‘non evolving”).
Descarregues periodiques lateralitzades
I generalitzades amb  aparenca
monotona.

Estats de confusio aguda induits per
farmacs o metabolics amb patrons
epileptiformes a I'EEG. En els casos
induits per farmacs o metabolics, sha
de tractar la causa metabolica o treure
el toxic / farmac responsable de la
situacio. Davant de qualsevol dubte, es
pottractaramb unabenzodiazepina per
a veure si hi ha algun canvi al patro de
I'EEC. Si hi ha resposta, continuar com
si fos un EE no convulsiu. Si hi ha dubtes
I No i ha causa toxic-metabolica, es pot
fer servir alguna altra prova diagnostica
d'imatge (TC perfusio, SPECT) per veure
si hi han patrons compatibles amb EE.

Un dels farmacs meés frequents que pot
donar aquests patrons son les cefalosporines.
Es prioritari la retirada del farmac que es
consideri desencadenant del quadre, i s'ha
de valorar hemidialisi segons la funcio renal.

Anoxic

Prioritzar |'Us d'antileptics antimioclonics
(VPA, LEV, PER) i tractament de tercera linia.
En aguests moments sesta duent a terme
un assaig clinic per valorar si realment el
tractament agressiu en els estats anoxics
millora el pronostic d'aquests pacients. No hi
ha evidencia que recolzi I'Us d'altras opcions
de superrefractari.

Embaras

Apart de les funcions vitals de la mare, valorar
l'estat del fetus. Una de les primeres causes a
descartar és la eclampsia.

El benestar fetal depen del control rapid de
les crisis de la mare. | s’ha de tenir en compte
que el volum de distribucio i aclariment
dalguns farmacs esta augmentat. Per tant,
sha de comencar amb benzodiazepines |
posteriorment tractar com una altra situacio
d'EE. El primer trimestre s’ha d'intentar evitar
VPA, PHT I PB, i sembla coherent considerar
LEV com a primera opcio.

Esquema de totes les opcions
terapeutiques

Estat epileptic
l No control amb benzodiczepines / FAE

. Tractament etiologic
S~ | -ATBev
-Antivirals ev

Estat epileptic refractari

l No control amb anestésics ev N L
-Corticoides ev

Ammunoglobulines ev

Estat epilétic superrefractari o
-Plasmaferesi

l

Opcions farmacologiques
-Ketamina
-Anestésicsinhalats
-Corticoides ev
Ammunoglobulines ev
-Alopregnanclona

|

Opcions no farmacologiques
-Dieta cetogénica
-Hipotarmia

-TEC

-Estimulacié magnetica
transcranial

-Estimulador vagal
-Neurocirurgia urgent
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Esqguema de criteris de trasllat a UCI

Baix nivell de consciencia.

Indicacio de tercera linia de tractament.
Etiologies que necessiten monitorizacio
clinica estreta (encefalitis).

Inestabilitat hemodinamica.
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PROCEDIMENTS

Dins d'altres procediments diagnostics
gue poden ajudar al diagnostic tenim els
seguents:

RM cranial en el diagnostic destat
epiléptic

Les alteracions que meés frequentment
trobarem en un pacient amb un estat
epileptic focal son l'edema cortical i la
presencia d'hiperintensitats corticals en
sequencies Flair i T2, restriccio en difusio
I disminucio en el mapa ADC associat a
augment de la perfusio del mateix territori.
A vegades poden implicar-se altres territoris
a distancia (xarxa epileptogena) estant
el sistema limbic uni o bilateral molt
frequentment afectat (Cole et al, 2004
Szabo et al, 2005; Toledo et al, 2008) .

TC cerebral de perfusid

Les alteracions que meés frequentment
trobarem en un pacient amb SE focal seran
augment del flux sanguini focal amlb una
disminucio en el temps de transit i un
augment en el volum sanguini.

EITC de perfusio té una especificitat del 100%
per a poder diferenciar un estat epileptic
d’un deficit neurologic postictal pero pot
no detectar hiperperfusions i per tant la seva
normalitat no descarta que el pacient estigui
en situacio d'EE (Hauf et al, 2009).

SPECT cerebral

Aquest prova es considera diagnostica de
estat epileptic quan existeix un o mMes
focus d hiperperfusio cortical o quan hi ha
diferencies entre el SPECT “critic” i un SPECT
de control.

Permet el diagnostic molt facil amb altres
patologies que produiran hipoperfusio
com son les lesions isquemiques, diverses
encefalopaties o els deficits neurologics
postcritics (Kutluay et al, 2005; Tatum et al,
1994).

FDG-PET

El PET amb glucosa es una prova que estudia
el metabolisme cerebral, té major resolucio
espacial que el SPECT i tambeé s ha utilitzat
en el diagnostic d’estat epileptic focal
sobretot en casos on I'EEGNideo-EEC no era
diagnostic (Dong et al, 2009).

Es diagnostic quan s'evidencia una zona o
varies zones d hipermetabolisme cortical.

Ecodoppler

Un estudi realitzat en pacients en coma
ha mostrat que en cas de tenir un SENC
associat hi ha un augment de velocitat tant
sistolica com diastolica essent el punt de
tall per a velocitat sistolica >95 cm/seg el
mes sensible. De totes maneres no defineix
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si aquest augment ha de ser bilateral o
unilateral (Merceron et al, 2014).

BIS (Bispectral index) i BIS bilateral

El Bis bilateral (de quatre canals) pot ser
util per a monitoritzacid continua en cas
d’EE frontals o temporals pero deixa per
cobrir extenses zones cerebrals (tot el
territori posterior) per la qual cosa s'ha de
compte que la seva normalitat no descarta
la possibilitat d"EE en altres zones cerebrals.
En canvi si pot ser util per a valorar la
profunditat de la sedacio | per a poder
mantenirun nivell de sedacio estable mentre
es fa un coma anestesic.

Teninten compte algunes de lesexploracions
descrites, proposem el esquema diagnostic
explicat en 'Annex 1.
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ESCALES PRONOSTIQUES

La literatura medica publicada sobre el
pronostic dels pacients que han patit un estat
epileptic (EE) aporta fonamentalment dades
sobre la mortalitat i la morbiditat, mesurada
aguesta Ultima en termes de deteriorament
cognitiu/intel-lectual, discapacitat funcional
I risc de patir epilepsia despres d'aguest
episodi.

A partir de diferents factors de risc que s’han
relacionat amb el pronostic de I'EE, s’han
construit escales amb la intencic de guiar
el clinic a I'hora de donar informacio sobre
l'evolucio d'aquests malalts.

Dades de Mortalitat

A la literatura estan descrites diverses formes
de mesurar la mortalitat despres d'haver
patit un EE. Les meés utilitzades son la taxa
de letalitat (proporcio de persones que
moren per una malaltia entre els afectats
per la mateixa en un periode i un area
determinada) i la taxa de mortalitat als 30
dies. Les series publicades aporten dades
de letalitat que van des del 22%, aquest
ultim excloent els pacients post-anoxics (De
Lorenzo et al, 1996).

Altres autors han avaluat la mortalitat a curt
I llarg termini, mostrant als 30 dies un 19%
de morts, sent gairebe el 90% en pacients
amb encefalopatia anoxica 1 malaltia
cerebrovascularilarestaenaquellsdetiologia
desconeguda. Als 10 anys, la mortalitat
acumulada d'aguells supervivents va ser del

43% (Logroscino et al, 1997: Logroscino et al,
2002)En aquesta serie també van veure que
aguells pacients >65 anys tenien 20 vegades
mes risc de morir que aquells <65 anys.

Per tant, I'etiologia i I'edat juguen un paper
fonamental en la mortalitat.

Dades de Morbiditat

Déficit neurologic. S'Than descrit casos
d'’hemiparesia, encefalopatia i trastorn
del llenguatge; aquests deficits son
infrequents i relacionats sobretot amb
la causa subjacent. Per tant, el risc és
baix en EE de causa desconeguda o
febrilsi més alten aquells simptomatics,
reflectint el dany causat per l'etiologia
mes que per I'EE per se. Aquest deficit
també és més probable en aquells EE
refractaris (EER): el 50% dels pacients
amb un EER poden presentar un
deteriorament funcional probablement
tambeé reflectint aquelles etiologies
mes greus (Rossetti et al, 2005).

Sequeles cognitives. A la practica clinica
habitual veiem deficits de memoria
post EE, pero aqguests tendeixen a
millorar en els seguents Mmesos. Hi ha
pocs estudis a la literatura al respecte |
la majoria no ha evidenciat deficits. De
nou, la majoria d'autors apunten que si
hi ha un deteriorament, aquest es pot
atribuir a l'etiologia.
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Risc d'epilepsia. Novament, es dificil
diferenciar el risc de desenvolupar
epilepsia atribuit a 'EE per se del risc
degut a letiologia subjacent. Hi ha
evidencia suficient que mostra I'EE
com a factor de risc per desenvolupar
epilepsia: els adults que han patit un
EE simptomatic tenen un 41% de risc
de desenvolupar epilepsia, risc que
es manté després de controlar per
etiologia, edat i sexe. AQuest risc tambe
esta relacionat amb la gravetat de
l'episodi, ja que el risc augmenta en
EER. La duracio de I'EE, pot tenir tambe
mes risc de desenvolupar epilepsia
posteriorment (Santamarina et al, 2015).

Escales

A I'hora de valorar el pronostic en una
situacio d'EE el meés precog possible, shan
desenvolupat diverses escales.

A. Escala STESS

Una de les més ampliament acceptades és
la Status epilepticus Severity Score (STESS),
una eina clinica simple per predir els resultats
individuals abans d'iniciar el tractament i
de completar l'estudi etiologic, que va ser
proposada pel grup de Rossetti (Rossetti et
al, 2008).

L'escalaconstadequatrevariablesconegudes
en l'avaluacio inicial:
Antecedents de crisis epileptiques.
Edat.
Tipus de crisi.
Nivell de consciencia.

Es va arribar a la conclusio que la STESS
podria identificar els pacients amb una alta
probabilitat de supervivencia despres d'un
EE. i es va proposar que en aguests casos un
tractament molt agressiu de manera precog¢
no estaria justificat de manera rutinaria, per a
tractar d'evitar les complicacions associades
a un tractament agressiu. Aquests EE amb
evolucio favorable serien els pacients amb
una puntuacio a la STESS < 2.

Variable Descripcid Puntuacié

Alerta o
somnolent/
confos 0

Consciencia

Estupords /
comatos 1

Focal simple /
Focal
complexa /
absencies /
mioclonic 0

Pitjor tipus de
Crisi

Convulsiva-
generalitzada

—

Estat epileptic
no convulsiu en
coma 2

Edat <65 anys

> 65 anys 2

Historia previa | Si
de crisis

No / NS 1
Total 0-6

El problema de I'escala STESS es que te un
baix valor predictiu per mals resultats | te
un efecte sostre, especialment en pacients
majors de 65 anys sense antecedents
epilepsia.

A meés, tampoc es té en compte la situacio
funcional previa del malalt, com es te, per
exemple, en el tractament d'altres patologies
neurologiquesagudes, com lictus; peraquest
motiu, meés recentment s'ha plantejat una
modificacio de 'escala STESS (MSTESS) .

B. Escala mSTESS

Neix per millorar la prediccio de la mortalitat
en el EE canviant el tall d'edat i incloent
'escala de Rankin modificada basal. En
aquest cas, el punt de tall per considerar
un pronostic favorable seria < 3 (Gonzalez-
Cuevas et al, 20]16).
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Variable Descripcid Puntuacié

Alerta o
somnolent /
confos 0

Consciencia

Estupords /
comatos 1

Focal simple /
Focal
complexa /
absencies /
mioclonic (si
ECQ) O

Pitjor tipus de
Crisi

Convulsiva-
generalitzada

—

Estat epileptic
no convulsiu en
coma 2

Edat <70 anys

> 70 anys 2

Historia prévia | Si
de crisis
No / NS 1

MRS basal @) 0

1-3 1

Total
C. Escala EMSE

Posteriorment s’ha desenvolupat una altra
escala per estratificar el risc, incloent altres
variables, com letiologia i la comorbiditat.
Aquesta escala, anomenada Epidemiology
based Mortality Score in status epilepticus
(EMSE), pot utilitzar-la durant les primeres
hores, una vegada que s’ha comencat I'estudi
etiologic (Leitinger et al, 2016).

En un estudi fent una comparacioc entre
EMSE | STESS, semblava millor en quant a
eina pera predir probabilitatde supervivencia
sense davallada funcional (si EMSE < 64) o
probabilitat d'empitjorament o mort (EMSE
=> 64) (Giovaninni et al, 2017).

Un altre estudi recent apunta a la utilitat

de la escala EMSE no nomeés per prediccio
de mortalitat, sind tambeé del pronostic
funcional (Ciurans et al, 2018).

Etiologia: escollir 1 Edat

1 na

Ancmalies del SNC 2 1
Reducckd / retirada d o 2 3140 2
Esclerosi Mltiple 5 50 3
Patologia vascular cerebral o lesié traumdtica crénica 7 5160 5
Hidrocefalia B 61-70 7
Alkoholisme 10 1180 8
Sobredosi de farmacs 1 =80 1w
Traumatisme cranioencefdlic 12 M
Criptoginica 12
Tumer cerebral 16
Metabélica: alteracions del sadi 17 EEG: escollir el pitjor patrd
Trastorns metabélics 22
Malaltia cerebrovascular aguda %6
Infeccid aguda del SNC 33 Tragat brot-supressic 60
Anduda 65 (espontani)

ASID 40

o 40

GFD 40
COMORBIDITAT: escollir totes les pertinents Sense LPS, GPD o ASID [
Infart de miocardi, insuficiéndia cardiaca 10

malaltia —_—
dlcera, b lleu, diabetes r + .
Hemiplégia, nefropatia moderada o greu, 0
diabetes amb lesi d'algun organ, tumor maligne gt S
Incluint leucémia o linforma
+ + -—

Hepatopatia moderada o greu |—' — —
Timer et 508 - B (i |
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ESQUEMES RESUM
ANNEXOS

ANNEX 1. Algoritme diagnostic de I'Estat Epileptic
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ANNEX 2. Algoritme terapeutic de I'Estat Epileptic
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ANNEX 3. Dosis de tractament de primera i segona linia

Dosis de primera linia de tractament (benzodiacepines)

Midazolam

Diazepam

Clonazepam

Midazolam

Diazepam

Via

administracio

Dosi (Adults)

10 mg

im /v *5 mg ancians/< 40 kg
. 10 mg en 50

v bolus cc SFen 2 min

iv bolus 1-2 mg en1min
bucal /
intranasal >-10mg

Rectal 10 - 30 mg

Dosis de segona linia de tractament (farmacs antiepileptics)

Fenitoina

(PHT)

Levetiracetam
(LEV)

Valproic
(VPA)

Dosi (Bolo)

Temps d'infusid

Dosi de
manteniment

(iv)

15-20mg /kg

< 50 mg / min

125 mg / 8h

Fenobarbital Lacosamida
(PB) (LCM)
10-20 mg / kg 6mg/ kg
(400 mg)
15-20 min 10-15 min
S50mg/12h 200mg/f12h

30-60 mg / kg
Max 4500 mg

5-10 min

1500 mg /12 h

30-40mg /kg

10 - 15 min

1500 - 2500 mg
en2dh
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ANNEX 4. Dosis de tractament de tercera linia i retirada

Dosis de tercera linia de tractament (anestésics)

Infusio

01-03mg/Kg a

Midazolam 0,05 - 2 mg/kg/h

4 mg/min
Propofol 2 mg/kg 2 - 10 mg/Kg/h
Ketamina 0,5 - 3 mg/kg 1 mag/kg/h - 10 mg/kg/h

3 -5 mg/Kg (3-5 min):

repetir 1-2 mg/Kg als 3 min 3 -7 mg/Kg/h

Tiopental

Retirada sedacio

12-16h 16-20h 20-24h  24-28h 28-32h 32-36h

Tiopental

Midazolam

Propofol

ANNEX 5. Esquema de criteris de trasllat a UCI

Baix nivell de consciencia.

Indicacio de tercera linia de tractament.

Etiologies que necessiten monitorizacio clinica estreta (encefalitis).
Inestabilitat hemodinamica.
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