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Estatus Epiléptico en Colombia:
Analisis Descriptivo de Serie de Casos.

Status Epilepticus In Colomba:
A Case Series Descriptve Analysts.

José Luis Chaves Moreno, Oscar Gerardo Mancera Paez

Resumen

El estatus epiléptico (EE) es una emergencia neurologica y un sindrome per se definido por su presentacion clinica y ma-
nifestaciones electroencefalograficas. No se encontraron series de casos de esta emergencia relativamente comun en revistas
colombianas indexadas en la literatura cientifica, por lo cual se realizé la busqueda de los casos en dos centros de referencia
para manejo neurologico critico en la capital colombiana en periodo 2011-2015. Se describieron las caracteristicas demogra-
ficas, diagnosticas y terapéuticas profundizando en su presentacion clinica y paraclinica, asi como el tratamiento recibido
respecto a las guias internacionales. Se encontro que el EE convulsivo fue 3 veces mas comun que el no convulsivo, 1.4 veces
mas frecuentemente en poblacion femenina que en poblacién masculina, el grupo de edad donde se presentd principalmente fue
el pediatrico y el menos frecuente el geriatrico, la mayoria de pacientes pediatricos presentan EE secundarios a lesiones estruc-
turales congénitas mientras que los pacientes adultos y ancianos suelen presentar EE como consecuencia de un antecedente de
epilepsia con pobre adherencia farmacoldgica, y que en el 66% de los pacientes el EE descrito no fue el primero de su tipo. El
abordaje terapéutico farmacologico correspondié al estipulado en las guias en 41.67% de los casos.

Palabras claves: Estatus epiléptico, epilepsia, electroencefalografia, serie de casos.

Abstract

Status Epilepticus (SE) is a neurological emergency that is by itself a syndrome defined according its clinical presentation
and electroencephalographical manifestations, both highly variable. There aren’t any case series about this relatively common
neurological emergency in Colombian indexed journals, for which a search for cases was performed in two neurological critical
care institutions in the Colombian capital city in the period between 2011-2015. We describe demographical, diagnostic and
therapeutic characteristics emphasizing in its clinical and paraclinical presentation, as the treatment applied according interna-
tional guidelines. We found convulsive SE was three times more common that the non-convulsing time, 1.4 times more common
in females that in males, more common in the pediatric group and less common in the geriatric group, the majority of this cases
presented SE secondary to a congenital structural injury while adult and elder patients presented SE as a consequence of non-
voluntary discontinuation of the therapy, and in 66% of the cases the SE described was not the first of its kind. The therapeutic
regime applied corresponded to the stipulated in international guidelines in only 41.67%.

Keywords: Status Epilepticus, Epilepsy, Electroencephalography, Case series.
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Introduccién secuencias a largo plazo incluyendo lesion y muerte neu-

Acorde a la definicion operativa de la Liga Inter-
nacional Contra la Epilepsia (International League Aga-
inst Epilpepsy, ILAE), el EE incorpora dos dimensiones
operacionales: fallo en los mecanismos de terminacién o
inicio de mecanismos que ocasionan actividad convulsiva
anormalmente prolongada (¢/: >5 minutos), que de sobre-
pasar un umbral (z2: >30 minutos) pueden ocasionar con-

ronal, alteraciones de redes neuronales y déficit funcional
acorde al tipo y duracion de la actividad convulsiva.' Asi,
dicha definicion pauta directrices clinicas al establecer un
t1 en el que el tratamiento debe iniciarse, y un 2 que deter-
mina la agresividad del mismo para prevenir secuelas a
largo plazo. Aunque ampliamente aceptada, la Academia
Americana de Neurologia (American Academy of Neuro-
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logy, AAN) propone que esta definicion tiene mejor des-
empeflo diagnostico en nifios mayores de 5 afios, en aque-
llos mas jovenes el ¢/ podria tomarse como 10 minutos?
Para su clasificacion, la ILAE propone cuatro ejes:

1. Semiologia: Caracterizacion clinica de la actividad
convulsiva acorde a la presencia (EE convulsivo, EEC) o
ausencia (EE no convulsivo, EENC) de sintomas motores
y el nivel de compromiso del nivel de alertamiento.

Tabla 1. Etiologia del EE. Modificado de Chin RFM, Neville BGR, Scott
RC. A systematic review of the epidemiology of status epilepticus. Eur
J Neurol. 2004;800-10.

ETIOLOGIA ADULTOS NINOS
Eventos cerebrovasculares 20% 10%
Niveles bajos de anticonvulsivantes 35% 20%
Abstinencia de alcohol 15% -
Intoxn:_amon_ con medicamentos 59% 5%
o abstinencia

Lesion cerebral hipoxia 15% 5%
Alteracion metabdlica 15% 5%
Infecciéon 5% 5%
Trauma craneo-encefalico 2.5% 15%
Neoplasia cerebral 5% 0%
Convulsiones febriles - 50%
Lesion cerebral remota / o o
malformacién congénita 20% 40%
Idiopatica 5% 5%

2. Etiologia: Se denomina “conocida” si existe una
condicion estructural, metabodlica, inflamatoria, infec-
ciosa, toxica o genética determinada que acorde a su rela-
cion temporal se establece como causa aguda, remota o
progresiva. Si por el contrario la causa no es determi-
nable se denomina como desconocida o criptogénica. En
la Tabla 1 se ilustran algunos ejemplos para cada caso.

Las etiologias comunes varian entre adultos y nifios.
La AAN establece entre las mas comunes las que se pre-
sentan en la Tabla 2:

3. Caracteristicas electroencefalograficas: Ningun
patron EEG ictal es especifico' y se han propuesto cri-
terios diagnosticos pero no han sido validados? Algunas
series descriptivas y paneles de consenso proponen la
siguiente descripcion de la actividad epileptiforme:

*  Localizacion: generalizada (bihemisférica), late-

ralizada, bilateral independiente y multifocal.

*  Nombre del patréon: descargas periddicas, acti-
vidad delta ritmica, punta onda lenta, polipunta,
punta onda aguda, descargas epileptiformes
periodicas lateralizadas (periodic lateralized
epileptiform discharges, PLEDS) y sus subtipos.
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Tabla 2. Etiologias comunes del EE en adultos y nifios. Modificado
Delorenzo RJ, et al, Neurology.1996, American Academy of Neurology.

Con epilepsia previa
Modificacion o incumplimiento del tratamiento
Abuso/deprivacion de alcohol
Infeccion intercurrente
Deprivacién de suefio
Embarazo y parto
Otras (similares a no epilépticos)

Estatus epiléptico de novo

Sintomatico
Infeccion sistémica o fiebre en nifios
Infecciéon del SNC (meningitis, encefalitis)
Enfermedad cerebrovascular
Traumatismo craneoencefalico
Abstinencia a téxicos (alcohol) o farmacos (psicofarmacos)
Intoxicacién farmacolégica (isoniacida, triciclicos,
neurolépticos) y de otras sustancias (cocaina, estricnina)
Tumores o abscesos cerebrales
Alteraciones metabdlicas (hipocalcemia, hipoglucemia,
hiperglucemia no cetésica, hiponatremia, encefalopatia
hipéxico/isquémica, insuficiencia renal, sepsis)
Radioterapia
Contraste via endovenosa

Idiopatico

*  Morfologia: agudeza, nimero de fases, ampli-
tudes absolutas y relativas, polaridad.

»  Caracteristicas cronologicas: prevalencia, fre-
cuencia, duracion, patrén de duracion diaria,
inicio (subito o gradual) y caracteristicas dina-
micas (evolucion, fluctuacion o estatico).

*  Modulacién: espontanea o desencadenada por
estimulo.

»  Efecto de la intervencion

4. Edad: se diferencian los siguientes grupos de edad:
*  Neonato: 0-30 dias.

* Infante: 1 mes-2 afios.

*  Niflez: 2-12 afios.

¢ Adolescencia y adultez: 12-59 afios.

¢ Senectud: >60 afios.

Cifras estadounidenses estiman una incidencia de
EE entre 7 y 41 casos por 100.0003 La distribucion por
grupos de edad es bimodal con incidencias maximas en
niflos menores a un afio y adultos mayores a 60 afios:
Es 1.3-2 veces mas frecuente en hombres que mujeres y
2.6-3 veces mas comun en caucasicos que en no cauca-
sicos? Mas de la mitad de los pacientes adultos con EE
convulsivo generalizado presentan etiologia sintomatica
aguda y no han manifestado actividad ictal previamente?
Se ha determinado que el EENC es el subtipo mas comun
en pacientes criticamente enfermos, predominantemente
después de cursar con EEC, hematoma intracraneal o
infeccion del sistema nervioso central; y que, en general,



no es una entidad considerada debido a que en la mayoria
de casos el diagndstico es electroencefalografico’

El diagnostico del EE es predominantemente clinico
gracias a las directrices operacionales de la ILAE, mas
existen situaciones particulares en las que los hallazgos
son sutiles, inespecificos o de tal dificultad para que el
paciente los refiera que el clinico no puede interpretarlos
objetivamente, particularmente en EENC. Es por eso
que se requiere de alta sospecha diagnoéstica en algunos
casos que incluyen -mas no se limitan- a: el paciente cri-
tico debido a que puede facilmente pasar desapercibido,
el EEG es de dificil interpretacion por la dificultad para
distinguir la actividad ictal, interictal y no ictal, y que esta
es la forma de estatus con mayor mortalidad a 30 dias*®

En cuanto a su tratamiento no existe actualmente
consenso. A la fecha en que el presente texto se escribe
las directrices en la literatura sobre el manejo del EE se
limitan a las guias de la Federacion Europea de Socie-
dades Neurolégicas (European Federation of Neurolo-
gical Societies) y la propuesta por la Sociedad de Cuidado
Neurocritico (Neurocritical Care Society, NCS), ademas
de la revision sobre el tema realizada por la AAN. A nivel
nacional, el Ministerio de Salud y Proteccion Social rea-
liz6 en 2014 una adaptacion de la guia 137 del National
Institute for Health and Clinical Excelence (NICE, 2012)
"The Epilepsies: The Diagnosis And Management Of The
Epilepsies In Adults And Children In Primary And Secon-
dary Care,' donde se incluye un breve apartado sobre el
manejo del farmacolédgico del EEC y EENC. Ello explica
la variabilidad inter-institucional significativa en el trata-
miento del EE.

El enfoque terapéutico tiene por objetivo detener la
actividad ictal clinica y electrografica de manera urgente?
Se parte de la permeabilidad de la via aérea, patron de res-
piracion y estabilidad hemodinamica y simultdneamente
se inicia un farmaco antiepiléptico con actividad abor-
tiva, generalmente una benzodiacepina de accion corta.
De forma paralela se inicia el monitoreo de signos vitales,
medicion de glucosa capilar, tomografia computarizada
de créneo simple, glicemia, hemoleucograma completo,
panel metabdlico basico, ionograma incluyendo calcio
total y sérico junto a magnesio, niveles de farmacos anti-
epilépticos y monitoreo electroencefalografico continuo.
Acorde a las caracteristicas clinicas puede considerarse
ademas neuroimagen por resonancia magnética (RM) o
tomografia de craneo simple (TC), puncion lumbar, panel
toxicologico que incluya alcohol, cocaina, organofosfo-
rados, isoniazida, antidepresivos triciclicos y ciclosporina,
entre otros; asi como marcadores hepaticos, troponinas,
tiempos de coagulacion, gasometria arterial y errores
innatos del metabolismo. EI EEG no es requerido para el
diagnostico y no debe retardar el inicio del tratamiento.
Todo lo anterior pretende buscar causas agudas del cuadro
ictal para su inmediata correccion.

La primera linea de manejo farmacologico consiste
en benzodiacepinas de corta accion: diazepam o lorazepan
para administracion endovenosa y midazolam para admi-
nistracion intramuscular. La guia nacional recomienda el
uso intrarrectal de diazepam en el medio extrahospita-
lario. Se ha demostrado que el lorazepam IV es superior
al diazepam, diazepam mas fenitoina, fenitoina o feno-
barbital® pero dada la mayor disponibilidad de diazepam
en contexto colombiano ésta es una opcion valida como
primera linea. El estudio RAMPART demostro la supe-
rioridad del midazolam IM sobre el lorazepam IV (73 %
vs. 63%) cuando se emplea en la atencion prehospitalaria’

Si la causa de EE no fue determinada y corregida o
si pese a ello hay persistencia de la actividad convulsiva
se recomienda administrar una segunda dosis de benzo-
diacepina e iniciar un segundo farmaco antiepiléptico para
prevenir recurrencia temprana una vez termine el efecto
del primer medicamento. Entre las opciones estan anti-
convulsivantes para administracion intravenosa que sean
rapidamente titulables para lograr el efecto deseado: feni-
toina, fosfenitoina, acido valproico, fenobarbital, leveti-
racetam o lacosamida. En la ausencia de evidencia que
soporte la preferencia de uno de estos fArmacos por sobre
los demas la eleccion del tratamiento viene dada por la
etiologia y las comorbilidades de base’

Cuando persiste la actividad ictal tras adminis-
trarse la segunda linea de manejo o cuando esta supera
el £2 se considera que el EE es refractario. Acorde a esta
definicion, hasta el 40% de EE serian refractarios. Fac-
tores de riesgo para refractariedad son encefalitis, causas
no estructurales (encefalopatia hipdxico-isquémica) y
retraso en el diagndstico y tratamiento. Se considera que
tras la fase aguda (>¢/) ocurre internalizacion de recep-
tores GABA y sobreexpresion de receptores NMDA,
elemento a tener en cuenta para orientar la terapia. La
conducta a seguir consiste en la administracion de anti-
epilépticos en bolo rapido y luego en infusion continua;
entre las opciones estan midazolam, propofol o tiopental
sodico. Midazolam se asocia a mayor tasa de recaida,
ocurre hipotension mas frecuentemente con tiopental
sodico y la infusiéon continua de propofol ocasiona aci-
dosis metabolica, fallo multiorganico y rabdomiolisis,
pero entre las tres no se ha encontrado diferencias sig-
nificativas respecto a desenlaces siendo asi alternativas
aceptables!® El objetivo de esta tercera linea terapéu-
tica es suprimir la actividad ictal sin lograr el patron de
“burst-suppression” en el EEG visto en el paciente aneste-
siado,! ello con el objetivo de vigilar la actividad cortical
que podria verse enmascarada por dicho patron?

Si tras el intento de anestesiar al paciente la acti-
vidad ictal persiste, el EE se denomina “maligno” o
suprarrefractario. Ocurre en el 20% de los casos y es mas
comun en personas jovenes y con encefalitis, mas no se
ha establecido una relacion directa entre la severidad
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de la lesion cerebral y el riesgo de refractariedad. En
su génesis se involucra la minimizacion en la densidad
de receptores GABAérgicos, alteracion electrolitica del
liquido extracelular secundario a disfuncion de la barrera
hematoencefalica, insuficiencia mitocondrial para iniciar
procesos de apoptosis y mediadores pro-inflamatorios.
Todo lo anterior resulta en necrosis neuronal por excito-
toxicidad mediada por hiperactividad de receptores gluta-
matérgicos.”? En ciertos pacientes en quienes la causa no
es determinada y que debutan como EE suprarrefractario
se ha considerado que forman parte de un sindrome para
el que se han empleado varios acronimos como NORSE
(new-onset refractory status epilepticus) o DESC (devas-
tating epileptic encephalopathy in school-aged chil-
dren). A la fecha, la evidencia respecto a tratamiento se
reduce a series y reportes de casos junto a la opiniéon de
expertos, y se considera que el pilar terapéutico continta
siendo la anestesia general lograda con infusidon continua
de midazolam, propofol o tiopental sédico e incluyendo
agentes como la ketamina y los gases inhalados. No hay
evidencia a favor del uso de anticonvulsivantes. Existen
reportes de casos en los que se ha obtenido resultados
satisfactorios con infusion de sulfato de magnesio y de
piridoxina. También se ha demostrado la efectividad de
los corticoides, inmunoterapia, dieta cetogénica, hipo-
termia, estimulacion magnética transcraneal, estimula-
cion de nervio vago, estimulacion profunda del cerebro,
terapia electroconvulsiva y como ultimo recurso la inter-
vencion neuroquirdrgica.?

Respecto al prondstico, la evidencia muestra una
mortalidad al egreso hospitalario del 9-21%, 19-27% el
primer mes 'y 19% a tres meses. Se conocen como factores
asociados a peor prondstico una etiologia subyacente, EE
desarrollado de novo en pacientes hospitalizados, edad
avanzada, disminucion del nivel de alerta, sexo femenino,

100
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I Muertes por 100.000 personas
80
60
40
20
- I
Total Pediatricos Adultos Geriatricos

Figura 1. Mortalidad e incidencia para cuatro grupos poblacionales.
Modificado de Chin RFM, Neville BGR, Scott RC. A systematic review of
the epidemiology of status epilepticus. Eur J Neurol. 2004;800-10.
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duracion de las convulsiones y la ocurrencia de complica-
ciones derivadas? La mortalidad por grupos etarios es la
representada en la Figura 1.

Métodos

Se seleccionaron todas las historias clinicas de
pacientes con diagndstico de egreso de EE en el periodo
entre enero de 2011 y diciembre de 2015 de dos hospi-
tales de tercer nivel de la ciudad de Bogota. Junto a estas
se consideraron los hallazgos en el EEG indistintamente
fuesen capturados en el momento de la actividad con-
vulsiva o no, que se registraron durante sus hospitaliza-
ciones con este diagnostico. Con dichos datos se realizd
un analisis retrospectivo tomando como variables dis-
cretas el sexo y edad de cada caso, el lugar y dias de
estancia hospitalaria, las comorbilidades preexistentes
y su terapia correspondiente, la endogamia paterna, las
caracteristicas clinicas y electrograficas del evento, si fue
posible determinar la causa o desencadenante, el manejo
farmacologico empleado y el tiempo de resolucion de las
crisis. Mediante un analisis estadistico descriptivo se rea-
liz6 un paralelo con la evidencia y guias de practica cli-
nica disponibles a junio de 2015. La descripcion de cada
caso con los parametros previamente descritos se pre-
senta en el Anexo 1.

Resultados

En el periodo comprendido entre enero de 2011 y
diciembre de 2015 se registraron 12 casos que acudieron
al servicio de urgencias de dos hospitales de tercer nivel
de la ciudad de Bogota cuyo diagnostico de egreso fue
EE. De estos, 7 pacientes fueron del sexo femenino y los 5
restantes de sexo masculino. El rango de edad varié desde
los 0.3 (4 meses) hasta los 76 afios, con edad promedio de
22 afios; 7 pacientes estaban en categoria pediatrica (<18
afios), 4 en edad adulta (18-65 afios) y solamente uno en
categoria geriatrica (>65 afios). Se ilustra lo anterior en
las Graficas 2 y 3. El tiempo promedio de estadia hospi-
talaria fue de 4.91 dias y el lugar de hospitalizacion mas
comun para el manejo de estos casos fue la sala de urgen-
cias para los pacientes no pediatricos y la unidad de cui-
dado intensivo pediatrico para los pacientes pediatricos;
dentro de estos ultimos solamente uno requirié soporte
ventilatorio y colocacion de catéter venoso central. Dos
de los casos no presentaban antecedentes patologicos y
entre los que si presentaban el mas comun fue el de epi-
lepsia focal sintomatica, presente en 9 pacientes (64.3%)
seguida por el retardo psicomotor (30%), leve en 2 casos
y moderado en 2 casos. Llama la atencion que en solo 3
de los pacientes con antecedente de epilepsia dicho sin-
drome ocurre como secuela a una noxa primaria preexis-
tente dentro de los que vale la pena destacar: hipoxia peri-
natal, traumatismo craneoencefalico severo y sindrome



Tabla 3. Distribucién de EE acorde a sexo y grupo etario. Fuente: elaboracién propia basada en los datos obtenidos en el estudio.

Status MASCULINOS

epiléptico
piiep Adultos

Pediatricos

Geriatricos

FEMENINOS

Adultos

Pediatricos Geriatricos

Convulsivo 2 2

0

4 1

0

No convulsivo 0 1 0

No Convulsivo

80
[ Convulsivo
60
40
) .
0
Pediatricos Adultos Geriatricos

Figura 2. Distribucion de EE acorde a grupo etario. Fuente: elaboracion
propia basada en los datos obtenidos en el estudio.

MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy,
lactic acidosis, and stroke). Este ultimo fue el tnico que
requiri6 traslado a unidad de cuidados intensivos. El ante-
cedente familiar de epilepsia se encontr6 en 4 pacientes, 2
de ellos en familiares de segundo grado, 1 en familiar de
primer grado y 1 en familiares de primer y segundo grado.
Tan solo 1 de los pacientes fue producto de endogamia y
no presentaba antecedentes patoldgicos de relevancia. En
cuanto a las comorbilidades, 6 de los pacientes no presen-
taban ninguna, y en los restantes 6, éstas no correspondian
a complicaciones derivadas o relacionadas con EE.

De los 12 casos, 9 fueron EEC y 3 EENC. En el
primer grupo 6 casos fueron pediatricos y 3 adultos, 4
pacientes de sexo masculino y 6 de sexo femenino; 4
casos presentaron el subtipo focal con generalizacion
secundaria refractario, 2 el subtipo tonico, 2 el subtipo
sin determinacion de foco o generalizacion y 1 el subtipo
focal motor continuo. En el segundo grupo ocurri6 1 caso
en cada grupo etario, 2 casos fueron de sexo femenino y
1 de sexo masculino. Respecto a los subtipos se encontrod
que cada uno de ellos fue diferente: 1 caso sin coma focal
sin alteracion en el nivel de alerta, 1 caso sin coma gene-
ralizado con estatus de ausencia atipico y 1 sin coma
generalizado con estatus de ausencia tipico. Ocurrieron
3 casos de EE refractario, todos de tipo convulsivo y de

No Convulsivo

80
[ Convulsivo
60
40
) I
0
Hombres Mujeres

Figura 3. Distribucién de EE acorde a sexo. Fuente: elaboracion propia
basada en los datos obtenidos en el estudio.

los cuales 2 correspondian al subtipo sin determinacion
de foco o generalizacion. No se encontraron casos supra-
rrefractarios o candidatos a cirugia de epilepsia. Dichas
caracteristicas se presentan en la Tabla 3 y se representan
en la Figura 2 y Figura 3.

En el grupo pediatrico con EEC se registr6é una mayor
duracion del episodio con un minimo de 15 minutos y
un maximo de 48 horas, con duraciéon promedio de 12.4
horas sin tener en cuenta un caso en que se desconoce la
duracion del mismo. En el grupo de adultos con EEC se
registré una duracion minima de 5 horas y maxima de 192
horas, con promedio de 98.5 horas, esto excluyendo un
caso en el que se desconoce la duracion del evento. En el
paciente pediatrico con EENC se registré una duracion de
0.75 horas (45 minutos), en el paciente adulto con EENC
se registré una duracion de 48 horas y en el paciente
geriatrico la duracion del episodio de 3 horas.

La actividad electroencefalografica predominante en
el EEC fue punta-onda lenta en los casos con actividad
epileptiforme focal y de polipuntas en los casos con des-
cargas generalizadas. En los 3 casos de EENC la actividad
registrada fue de punta-onda aguda, polipuntas y trenes
de ondas agudas con variacion en frecuencia y morfo-
logia, sin evidencia de correlacion entre los patrones de
actividad ictal.
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Se determin6 clinicamente la causa o desencade-
nante en 11 casos (91.97%). La mas prevalente fue la sus-
pension de la medicacion anticonvulsivante con 5 casos
(41.67%): 3 por imposibilidad para su adquisicion, 1 por
suspension voluntaria y 1 por disminucion en dosis para
cambio de farmaco. La segunda causa mas frecuente fue
lesion estructural, presente en 3 pacientes (25%): 1 con-
génita (esquizencefalia, disgenesia del cuerpo calloso,
trastorno de la migracion neuronal, quiste aracnoideo
parietal derecho) sin diagnéstico o manifestacion clinica
previa que debuta como EE y se descubre al realizar TC,
1 por secuela de encefalopatia hipoxico-isquémica oca-
sionada por obstruccion de via aérea por cuerpo extrailo
llegando a requerir maniobras de reanimacion avanzada,
y 1 sin determinacién cronoldgica. Un caso correspondid
a paciente pediatrica con antecedente de epilepsia focal
sintomatica de inicio temprano sin tratamiento previo,
en condicion de abandono social, que sufre agudizacion
de crisis hasta alcanzar EE. Otro caso correspondié a
paciente pediatrica con antecedente familiar de epilepsia
idiopatica quien debuta con EE como manifestacion de
una epilepsia focal idiopatica. Un ultimo caso corres-
ponde a una paciente pediatrica con antecedente de epi-
lepsia focal sintomatica y multiples episodios previos de
EE convulsivo quien cursa nuevamente con uno de estos
por reagudizacion de MELAS. En 3 pacientes (25%),
el EE documentado fue el primero en su tipo, todos
pacientes pediatricos, 2 de sexo femenino y 1 masculino,
todos con EEC. Los 8 casos restantes ya habian presen-
tado EE previamente y entre estos tltimos, 3 habian cur-
sado ya con mas de 2 crisis.

Se realizaron estudios de neuroimagen en 7 pacientes,
6 de los cuales fueron TC y 1 resonancia magnética cere-
bral. Del grupo con TC, 3 no presentaban anomalias
imagenologicas, los restantes 3 presentaban las lesiones
estructurales previamente descritas. El paciente con
resonancia magnética presentaba una zona de esclerosis
mesial temporal izquierda correspondiente con el foco de
actividad epileptogénica del EENC.

Los paraclinicos evidenciaron 5 casos con anoma-
lias: 4 con alteraciones hidroelectroliticas y en el hemo-
leucograma probadas como no causales del EE y | en el
que se demostr6 niveles infraterapéuticos de acido val-
proico como desencadenante del cuadro clinico.

Respecto a los diferentes esquemas de tratamiento
empleados se evidencié que de los 12 pacientes solo 5
recibieron como primera linea terapéutica una benzo-
diacepina de corta accion, midazolam o clonazepam. De
estos, 3 recibieron midazolam sin obtener respuesta y los
2 restantes recibieron clonazepam, 1 sin respuesta y otro
con respuesta parcial. En estos mismos 5 pacientes la
segunda linea empleada consistio en fenitoina en 4 casos
y fenobarbital en 1; solo en 2 de los primeros hubo res-
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puesta, los otros 2 requirieron fenobarbital en infusion
continua y bolos de fentanil y lidocaina con respuesta
tras 15 minutos, y acido valproico con respuesta tras 8
minutos, respectivamente. Cabe agregar que el esquema
terapéutico con lidocaina no hace parte de ninguna guia
de manejo desde 2010 debido a que la evidencia a favor
era despreciable. En el caso manejado con fenobarbital
como segunda linea se logr6 respuesta tras un tiempo
no determinado. En los 7 casos restantes se observo que,
dado que en 5 de ellos la causa determinada del EE fue la
suspension del medicamento, la conducta asumida con-
sistid en retoma del anticonvulsivante de mantenimiento
y su respectiva titulacion hasta dosis maxima, logrando el
objetivo tras rangos variables de tiempo.

En 6 de los 12 pacientes hubo un cambio en el medi-
camento de mantenimiento por ocurrencia de EE sin
observarse un patrén estructurado en el mismo: en un
caso se cambid la fenitoina por oxcarbacepina; en otro se
sustituyd midazolam y fenobarbital por acido valproico;
en otro se cambid fenobarbital, fentanil y lidocaina por
carbamacepina; en uno que venia en tratamiento con leve-
tiracetam y oxcarbacepina se retir6 el levetiracetam; en
otro se agreg6 al tratamiento inicial lamotrigina y leve-
tiracetam; y en el caso restante, el paciente venia siendo
tratado con lamotrigina y topiramato, y se agregd clona-
zepam posterior a la crisis.

En cuanto a la terapia de mantenimiento se encontrd
lo siguiente: 4 pacientes debieron iniciarla tras el egreso
hospitalario; 7 continuaron con el medicamento de mante-
nimiento preexistente, y el caso restante venia en ajuste de
dosis que ocasiond el EE por lo que se titul6 nuevamente
su dosis a la vez que se adiciond un farmaco adicional.

Discusion

El nimero de casos que se expone no consiste en
una muestra representativa para estudiar las caracteris-
ticas epidemiologicas de EE en la poblacion bogotana,
menos atn en la colombiana, ello considerando el sesgo
de seleccion en que se incurre al seleccionar poblacion
hospitalaria y limitarse a dos hospitales publicos de tercer
nivel, ademas de las limitaciones inherentes a la seleccion
dentro de un periodo de tiempo de tan solo 5 afios. Pese
a sus limitaciones, la descripcion de estos casos arroja
ciertas luces respecto a esta fenomenologia clinica en el
contexto de la practica en un contexto local.

En esta muestra el EEC fue 3 veces mas comin que
el no convulsivo. Independientemente del tipo, éste ocu-
rri6 1.4 veces mas frecuentemente en poblacion femenina
que en poblacion masculina, en discordancia con la litera-
tura. El grupo de edad donde se present6 principalmente
fue el pediatrico y el menos frecuente el geriatrico. Llama
la atencién que la mayoria de pacientes pediatricos pre-
sentan EE secundarios a lesiones estructurales congénitas



mientras que los pacientes adultos y ancianos suelen pre-
sentar EE como consecuencia de un antecedente de epi-
lepsia con pobre adherencia farmacologica, en la mayoria
de casos supeditada al proceso burocratico que debe cum-
plir el paciente del régimen subsidiado en el contexto del
sistema de salud nacional. Asi mismo los pacientes pedia-
tricos presentan mayor numero de dias de estancia hospi-
talaria, mayor tendencia a la refractariedad terapéutica y
mayor requerimiento de cuidados intensivos. Resulta lla-
mativo que en el 66% de los pacientes el EE descrito no
fue el primero de su tipo, despertando la inquietud acerca
de cual es el riesgo de recidiva para sexo, grupo etario,
tipo de EE y terapia de mantenimiento. Dicha informa-
cién no se encontrd disponible al momento en que se
escribe este texto. Por otro lado, se observa que en los
casos de EE refractarios todos fueron convulsivos y ocu-
rrieron en el grupo pediatrico, de los cuales 2 debutaron
con dicho cuadro y configurarian sindromes NORSE.

No se observaron patrones clinicos con los que sea
posible caracterizar cada tipo de EE, los hallazgos EEG
fueron igualmente heterogéneos. Se observa que, en la
mayoria de casos, los pacientes ingresan al servicio de
urgencias con poco menos de 1 hora de actividad ictal
sostenida, mas en los pocos casos que no es asi dicho
periodo se extiende desde las 8 horas hasta los 8 dias.
Resulta asi evidente que en la poblacion pediatrica el
tiempo de atencion es menor al £2 y de hacerse un segui-
miento a largo plazo se esperaria que las secuelas neuro-
logicas subsecuentes al EE fuesen minimas o impercep-
tibles. En el grupo adulto el tiempo minimo de duracion
de la actividad ictal fue de 5 horas y ninguno de estos
casos fue refractario, de manera que hubo un significativo
retardo en el diagndstico y tratamiento de estos pacientes
y cabria esperar que en la observacion longitudinal a largo
plazo este grupo presentara mayor mortalidad y discapa-
cidad mas severa.

Asimismo, pudo observarse que en todos los casos
fue posible determinar una causa probable y ninguna de
estas se relaciono con alteraciones paraclinicas o comor-
bilidades presentes al momento de la hospitalizacion.
Los estudios de neuroimagen fueron empleados en casi
la totalidad de los casos como parte del estudio etiol6-
gico, mas solo contribuyeron a esclarecer la etiologia del
mismo en el 25%.

El abordaje terapéutico farmacolégico correspondid
al estipulado en las guias en 41.67% de los casos, pero
pese a ello las crisis se controlaron en menos de 60
minutos, acorde a la informacion disponible. Aunque no
fue posible realizar el seguimiento de estos 12 pacientes
para determinar desenlaces a corto, mediano o largo plazo
como secuelas, reincidencia de EE o mortalidad, surge el
interrogante acerca de qué efecto tiene sobre estas varia-
bles la estrategia de manejo propuesta por la NCS en con-

traste con la estrategia de retoma farmacoldgica amplia-
mente implementada en los casos reportados. Ademas, se
observo que en la mitad de los casos cambia la terapia
de mantenimiento tras el EE y, pese a que no fue posible
hacer claridad en las razones por las cuales ciertos anti-
convulsivamente tuvieron prelacion sobre otros, surge la
duda acerca de en qué casos y bajo qué caracteristicas la
terapia de mantenimiento debe ser modificada.

Por ultimo, se observo que el 25% de los casos
fueron refractarios al tratamiento y su manejo se escald
acorde las indicaciones de la NCS evitando la condicion
de suprarrefractariedad o la necesidad de intervencion
neuroquirtrgica. No existe actualmente informacion res-
pecto a la relacion de refractariedad terapéutica y tipo de
EE (dos de los tres fue del tipo generalizado sin deter-
minacion de foco o generalizacion), vacio conceptual a
llenar mediante posteriores estudios.

Conclusiones

Por todo lo que se acaba exponer puede con-
cluirse que el EE —en la practica cotidiana del contexto
nacional— contintia siendo prevalente, principalmente en
los pacientes pediatricos, y manejada acorde a las guias
basadas en la evidencia en menos de la mitad de los casos
respecto al tratamiento farmacologico. En el adulto la
atencion es tardia y puede relacionarse con peor desen-
lace y mayor discapacidad. Entre los desencadenes mas
frecuentes esta la suspension o falta de adherencia a la
terapia de mantenimiento en los pacientes con comorbi-
lidad de base, resaltando asi los fallos en la calidad del
servicio de salud. Ademas, resulta imperativo el estrecho
seguimiento de los pacientes con EE por el alto riesgo de
recurrencia evidenciado y secuelas neurologias a corto y
mediano plazo.

Pese a toda la informacion disponible actualmente,
la situacion actual en cuanto a EE persiste con mas pre-
guntas que respuestas, como lo plantea Rosseti et al!® Por
ello resulta imperativo enfocar la investigacion en neuro-
logia clinica y neurofisiologia hacia una mejor caracteri-
zacion de esta emergencia, muchas veces pasada por alto.
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