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Introduccion

* Episodio convulsivo prolongado o recurrente sin retorno a
nivel basal.

Emergencia neuroldgica mas frecuente en pediatria
Incidencia de 18—23 /100.000 nifios /anos

 Compromete la vida del paciente (3-50% mortalidad)
* 10-12% pctes con epilepsia tendran EE
* 1,2% consultas en SU

* En modelos animales: entre 45-82 minutos se produce dano
neuronal.

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".




Definicion

* Definicidon clasica

Convulsion > 30 minutos

Convulsién que no recupera consciencia entre episodios.
* Temporalmente

Temprano 5-30 min

Establecido > 30 min

Refractario: Que no responde a tratamiento a dosis adecuadas de
2 0 3 anticonvulsivantes.

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".




Definicion

e De acuerdo a la Sociedad de Cuidado neurocritico:

5 minutos o mas de:
Actividad continua clinica o EEG de convulsion
Actividad epiléptica recurrente que no recupera entre convulsion.

Se divide en:
Emergente
Urgente

Refractario: Convulsién que no cede a pesar de dosis adecuada de
una Benzodiazepina inicial y un 22 antiepiléptico.

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".




Problemas en el SU

e Examenes de laboratorio usualmente no son solicitados en SUI

* Mediana del tiempo de administracion del 22 Farmaco es 24
minutos.
* Dosis inadecuada de Benzodiazepina en 23% de los ninos.
Dosis en exceso (pre-Hospitalario)
Dosis insuficiente: Convulsiones mas prolongadas.

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".




Etiologia

 Status Epiléptico febril es la causa mas comun.

* Causas:
Niveles bajos de Anticonvulsivante 32%
Anormalidades a la neuroimagen 8%
Alteraciones Electrolitos 6%
Errores innatos del metabolismo 4%
Ingestion de toxicos 4%
Infecciones del SNC 3%
Cultivos positivos 3%

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".




Clasificacion etiologica

Table 4. Etiology of status epilepticus

Known (i.e., symptomatic)
Acute (e.g., stroke, intoxication, malaria, encephalitis, etc.)
Remote (e.g., posttraumatic, postencephalitic, poststroke, etc.)
Progressive (e.g., brain tumor, Lafora’s disease and other PMEs,
dementias)
SE in defined electroclinical syndromes
Unknown (i.e., cryptogenic)

Trinka et al. Epilepsia, 56(10):1515-1523, 201




Examenes

* Glicemia capilar (0-2 minutos)

* Glicemia Hemograma, Panel metabdlico basico, calcio,
magnesio, y fdrmacos antiepilépticos (5 minutos)

* Otros:

Neuroimagenes
PL

Otros pruebas de laboratorio (0-60 Minutos):
Funcion hepatica
Coagulacion
GSA
Toxicoldgico
Errores innatos del metabolismo
EEG




Diagnostico diferencial

Psicogeno

Movimientos anormales: tics, corea, otros
Compromiso de conciencia de otra etiologia
Efecto adverso farmacos

Emily R. Freilich, Curr Opin Pediatr 2014, 26:655-661



Manejo: objetivos

Evitar complicaciones sistemicas

Evitar daino neuroldgico

Yugular crisis clinicas y EEG en <60 minutos

Determinar la etiologia del cuadro




L
Non-invasive airway protection and gas exchange with head positioning A

Intubation if needed. 2 MlNUTOS

Monitoring O2 saturation_blood pressure heart rate, temperature

Finger stick blood glucose. < |

Peripheral IV access

Medical and Neurologic Examination.

Labs including basic metabolic panel, caicium, magnesium, complete blood count, liver function tests, coagulation tests, arterial
blood gas. and anticonvulsant levels.

Evaluate for specific immediate reversible causes of seizures: hyponatremia, hypoglycemia, hypocalcemia, hypomagnesemia
and malignant hypertension.

Emergent Initial Therapy

7

12 Dosis es capaz de yugular aprox 70% de las crisis

22 Dosis es capaz de yugular un 20% mas

n
Additional diagnostic testing as indicaled
Lumbar puncture (opening pressure, cell count with differential, protein, glucose, gram stain and culture)
Consider: oligocional band profile, 1gG index, 1gG synthesis rate, fungal culture, herpes simplex virus 1/2 PCR
enterovirus PCR, parechovirus PCR
Imaging: computenzed tomography, magnetic resonance imaging
Consider toxicology lab, inborn errors of metabolism, anti-thyroid peroxidase antibodies, anti-thyroglobulin
antibodies, bacterial cultures
Consider EEG monitoring to evaluate for psychogenic SE or persisting EEG-only seizures after convulsive SE terminates
Neurology Consultation
Urgent Control Therapy
Phenytoin 20mg/kg IV (plus another 10mg/kg if needed)
OR Fosphenytoin 20 PE/kg IV (may given another 10 PE/kg if needed) PE = phenytoin equivalents
OR consider phenobarbital, valproate sodium, or levetiracetam.
If < 2 years, consider pyndoxine (100mg IV)

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 December ; 21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".
Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]




R Epil men
If seizure continue after benzodiazepines and a second anti-seizure medication, the patient is in refractory status epilepticus
regardiess of elapsed time. Continue management as plan for ICU admission/transfer and likely continuous EEG monitoring.
Administer another Urgent Control anticonvulsant or proceed to pharmacologic coma.

Levetiracetam 20-60 mg/kg IV

Valproate Sodium 20-40 mg/kg IV,

Phenobarbital 20-40 mg/kg IV
Pharmacologic Coma Medications

Midazolam 0.2mg/kg bolus (max 10mg) and then initiate infusion at 0.1mg/kg/hr.

Pentobarbital 5 mg/kg bolus and then initiate infusion at 0.5mg/kg/hour.

For both medications, if dose escalation is needed, then re-bolus and do not just increase the infusion rate.
Pharmacologic Coma Management

Titrate to either seizure suppression or burst suppression based on continuous EEG monitoning.

Continue pharmacologic coma for 24-48 hours.

Modify anti-seizure medications so additional coverage is in place for infusion wean

Continue diagnostic testing and implementation of etiology directed therapy.
Add-On Options

Medications: phenytoin, phenobarbital, levetiracetam, valproate sodium, topiramate, lacosamide, ketamine, pyridoxine,

pyndoxal-5-phosphate, folinic acid, biotin,
Other: epilepsy surgery, ketogenic diet, vagus nerve stimulator, immunomodulatory therapy (methylprednisoione, IVIG, plasma
exchange), hypothermia, electroconvulsive therapy

Nicholas S. Abend, “Semin Pediatr Neurol. 2014 Dec
21(4): 263-274. doi:10.1016/j.spen.2014.12.00".



SE super-refractario

“Condicidén en la cual SE persiste a pesar del uso de dos
farmacos anticonvulsivantes y anestésicos”

Corticoesteroides
Anestésicos inhalatorios
Inmunomodulacién

~ NO FARMACOLOGICOS

' del nervio vago
Dieta cetogénica
Hipotermia
Terapia electroconvulsiva
transcanial
Manejo quirtrgico
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Neurotoxicidad potencial

Encefalopatia de Hashimoto. Enfermedad de Rasmussen
Alta tasa de complicaciones y morbilidad

Enfermedad de Rasmussen, Epilepsia pardal continua

Epilepsia catastréfica en nifios

Sindrome de Landau Kleffner, casos pediatricos
Serie de casos pequefias o Unicas

Serie de casos pequefias o (nicas

Epilepsia parcial continua en algunos casos

Mas a menudo usado en pediatria

Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]




COMPLICACIONES Y PRONOSTICO




Complicaciones

Neurolégico Sistémico
- Encefalopatia * Hipoxemia
« ACV isquemico « Acidemia
* Epilepsia  Trastornos ELP
 Trastorno cognitivo  Disautonomia
- Falla renal

« Aumento PIC

Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]



Pronostico

- El factor determinante de morbimortalidad es la etiologia
subyacente.

* No hay certeza si la edad, duracion o tratamiento
modifican el prondstico del paciente con SE.
- Mortalidad:
SE febril: 0-2%
SE a corto plazo: 2,7-5,2%

Causas sintomaticas agudas y remotas tienen mayor mortalidad,
criptogénico y febril las mas bajas.

Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]



Pronostico

* Epilepsia: 30-50% de pacientes
* Focalidad neuroldgica: >20% de casos agudos sintomaticos

* Morbilidad general es <15% en casos febriles

No queda claro la real carga de secuelas en la poblacion
pediatrica con SE — especialmente en SENC.

Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]



Recurrencia

* 16% recurren dentro del afio de evolucion
Sintomatico remoto: 44%
Progresivo: 67%
Febril: 17%

« Mayor riesgo de recurrencia ocurre dentro del primer
afo de evolucion

Solari F. Rev. Med. Clin. Condes - 2013; 24(6) 938-945]



En resumen...

CONVULSION FEBRIL

\ ¥ Y

Ingresa al SU en periodo

Convulsiona en el SU Ingresa al SU

post ictal convulsionando
|
Cede en NO cede ABC. Oxigeno, HGT, temperatura ax
<5 min ABC. Oxigeno reservorio, > 5 min ! Primera dosis '
Evaluacion signos vitales, HGT, estadode  [* | HGT, control de »|  Midazolam 0,2-0,3 mg/kg via e/v 0

conciencia temperatura axilar intranasal 0 Ioracep_am 1/M0,1-0,2
Cede 1* dosi mg/kg- Evaluar 5 min para segunda
o dosis de BZP. Se puede usar la misma.

A

‘ I Se puede cambiar o usar la misa.
- No cede éon 2* dosis
Estable y con Estable y sin Inestable, mala
foco clinico foco clinico respuesta y/o »|  Estabilizacion, hospitalizacion Cede con =
convulsion compleja ; < 2 dosis Fenitoina
plej en UCI, estudio completo, TAC, |- 20 mg/Kg/EV
descartar foco meningeo Max 50 mg/min
I
y No cede
Examenes para determinar +
busqueda de foco
BIC de midazolam
Y 1-3 gama/kg/min

Normales  Anormales I

At o Attt Evaluar hospitalizacion
2 o control en Urgencia Ingreso UCI
especifico ; S INS
- . | segln condicion clinica

Mario Matamala C, Revista Hospital Clinico Universidad de Chile




MUCHAS GRACIAS







Fisiopatologia

e @Gatillante crisis
mseg-seg

Apertura de canales idnicos

Liberacion NT

Pérdida de sensibilidad de receptores

seg-min

Internalizacidn de receptores inhibitorios
Externalizacion de receptores

excitatorios
min-hrs

Cambios maladaptativos de modulares
Aumento expresion de neuropéptidos

pro-convulsivantes
hrs-dias-sem

Cambios en expresion genética
Reorganizaciéon neuronal
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