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Caso Clinico

Hombre 69 afios, hipertenso, con
buena funcionalidad (mRs 0) previa, consulté
por historia de 2 semanas de evolucion previo
ingreso caracterizado por cuadro confusional,
disartria, que a la semana aprox. se agrega
movimientos mandibulares y desconexién del
medio de segundos de duracién, éstos
evolucionan con mayor frecuencia previo a la
consulta.

Inicialmente evaluado en su hospital
base, donde se realizd tomografia
computarizada (TC) de encéfalo que segun
informe mostrd lesién hipodensa cortico
subcortical temporo-parietal. Se sugirid
derivacién a centro con especialista para
continuar manejo y estudio.

Al ingreso a nuestro hospital, estaba
hemodinamicamente estable, sin
requerimientos de oxigeno, afebril.
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En el servicio de urgencias presento 2
episodios de desconexién, asociado a
movimientos anormales en hemicara vy
extremidad superior izquierda, sin
recuperacion del estado de conciencia basal.
Se administré 4mg lorazepam IV y se solicitd
evaluacion por equipo de neurologia.

Al examen neuroldgico de ingreso
destacd en sopor profundo, paresia facial
central izquierda, retiré 4 extremidades de
forma simétrica ante estimulo nociceptivo,
con plantar extensor izquierdo.

Se indicé carga con levetiracetam
(LEV) 2gr IV y TC encéfalo con contraste que
evidencid hipodensidad de sustancia blanca
temporal derecha con realce giriforme,
ademads de foco hipodenso occipital mesial
izquierdo. Se decidid hospitalizar en unidad
de intermedio para manejo y continuar con
estudio.

Preguntas

Bomba infusién midazolam

autoinmunes)
c. Infecciones SNC
d. Todas las anteriores

a) ¢Qué alternativa considera correcta como paso inicial en el manejo del status?
a. Uso de anticonvulsivantes orales
b. Medidas generales de soporte, uso de benzodiacepinas y FAE IV
c. Uso de anticonvulsivante intravenoso
d

b) ¢En qué situacidn podria encontrar descargas periddicas lateralizadas (LPD) al EEG?
a. Accidente cerebrovascular isquémico

b. Lesiones cerebrales focales (Ej.

Neoplasias, abscesos, enfermedades




a. 10-45min

b. 45-120 min

c. 120 min-24hr
d. >24 hrs

c) ¢Desde iniciadas las crisis y tratadas adecuadamente, al cuanto tiempo usted
consideraria estar frente a un estado epiléptico refractario?

Evolucion

Estando hospitalizado se realizd
electroencefalograma (EEG) que informd
frecuente actividad epileptiforme centro
temporal bilateral independiente con claro
predominio a derecha, dado la clinica y
resultado de examenes se mantuvo con
levetiracetam (LEV) y agregd clobazam (CLB).
Se constatan 2 episodios mds de desconexién
y clonias de hemicara izquierda de menos de
1 min de duracioén, por lo que se decide iniciar
fenitoina (PHT).

Evoluciond con deterioro del nivel de
conciencia llegando a sopor medio, en cuanto
al estudio se realizd6 punciéon lumbar que
resulté no inflamatoria, con panel encefalitis
autoinmune negativo, ademas se

Imagenes extraidas desde monitoreo EEG

complementd con estudio reumatolégico que
también resulté negativo. Por sospecha de
patologia inflamatoria se inicié pulsos de
corticoides.

El EEG de control informd actividad
epileptiforme interictal continua con iguales
focos al previo, por lo que se indicé bolo de
propofol para luego pasar a bomba de
infusidn, ademas, se inicid fenobarbital (PB).

El control de EEG, luego del bolo de
propofol, informd descargas epileptiformes
fronto-temporales derechas subintrantes
compatibles con estado epiléptico, por lo que
se decidid mantener LEV, CLB, PHT, PB y BIC
de propofol e iniciar infusién de midazolam, y
agregar topiramato (TPM).
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Se conectd6 a monitoreo EEG
continuo, que informé multiples crisis de
inicio frontal derecho, varias subintrantes. Se
agregd ketamina, que alcanzd a recibir por 1
dia, pero por falta de stock en hospital se
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inicio bomba infusién continua de tiopental.
Los reportes posteriores del monitoreo EEG,
informaron patrén de descargas periddicas
lateralizadas a derecha, sin patrén de crisis.
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Por ausencia de respuesta clinica, se
decidid inicio de plasmaféresis completando 5
ciclos. Se contindo estudio con biopsia de
parénquima y meninges, resultado de biopsia
informd gliosis y proliferacién de microglia,
gue podria corresponder a una encefalitis.
Luego de la toma de biopsia, se intentd
disminuir sedacién, sin embargo, presentd
multiples crisis en el monitoreo EEG, por lo
que se decidid reiniciar sedacién e iniciar
tratamiento con Rituximab. A pesar de la
sedacion persistid con crisis en el monitoreo
EEG, por lo que se aumentd la sedacion hasta
propofol 3 mg/kg/hora y midazolam 0.1
mg/kg/hora.

Clinicamente evoluciond con
midriasis arrefléctica a derecha, se realizé TC
encéfalo que evidencié hematoma en sitio de
biopsia y herniacion uncal. Se realizé drenaje
de hematoma, con mejoria al control de TC

d1 161208 d1161308
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que mostrd disminucion del efecto de masa e
infarto en arteria cerebral posterior derecha.
Se mantuvo con ausencia de respuesta clinica,
por lo que se decidid tratamiento con
ciclofosfamida.

En cuanto al monitoreo EEG persistio
con actividad epileptiforme requiriendo
multiples ajustes de los anticonvulsivantes
mencionados. Dado a efectos adversos por
uso prolongado de propofol se decidié
cambiar a tiopental. Respondié sin crisis
inicialmente a cambios mencionados,
disminuyendo la sedacién con buena
tolerancia 'y con ocasional actividad
epileptiforme.

Presenta infeccion grave por
Pseudomona aeuruginosa, se maneja con
Meropenem completando 14 dias, finalmente
cursa con neumonia, evolucionando con un
shock séptico y muerte.



Comentario

El estado epiléptico es una emergencia
neuroldgica, la ILAE lo define como una condicién
gue resulta de la falla de mecanismos responsables
para el término de las crisis o por el inicio de
mecanismos que conducen a convulsiones
anormalmente prolongadas.

En relacién con el tratamiento, el primer
enfrentamiento son las medidas generales de
soporte y en cuanto a los anticonvulsivantes son las
benzodiacepinas de accidon rapida, pudiendo
preferirse Lorazepam por su tiempo de accién mas
prolongado. A lo anterior sigue el uso de algun
farmaco anticonvulsivante (FAE) intravenoso como
fenitoina, acido valproico, levetiracetam vy
lacosamida. Asi se tratd nuestro paciente en el
servicio de urgencia, primero con lorazepam seguido
de una carga de levetiracetam.

En aquellos pacientes que mantienen crisis a
pesar del uso de benzodiacepinas y un FAE
parenteral en dosis adecuadas, se les clasifica como
estado epiléptico refractario, siendo necesario
agregar un segundo FAE o el uso de induccidn
anestésica mediante infusién continua de
midazolam, propofol o tiopental.

En nuestro caso clinico, ya estando con 3
anticonvulsivantes para manejo de sus sintomas, al
control de EEG se observé actividad epileptiforme
continua, por lo que se decidié agregar un cuarto FAE
e iniciar infusién de propofol, a pesar de esto se
observé al EEG patrén de status siendo necesario
iniciar ademas infusién con midazolam, y
posteriormente inicio de tiopental.
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Si a pesar del tratamiento para manejo de
status refractario por 24 hrs el paciente mantiene
crisis, o presenta una recaida cuando se intenta
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cetogénica, instalacion de estimulador vagal e
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El monitoreo EEG, debe iniciarse lo mas
pronto posible después del diagndstico de estado
epiléptico, permitiendo evaluar la respuesta a los
farmacos y detectar recaidas. En el caso de nuestro
paciente, en uno de los informes del monitoreo se
registraron descargas periddicas lateralizadas (LPD) a
derecha. Este patrdon puede ocurrir en enfermedades
cerebrovasculares agudas o crénicas, infecciones del
SNC, lesiones focales (ej. tumores cerebrales,
abscesos), trauma o trastornos metabdlicos. En
aquellos pacientes epilépticos, con EEG seriados que
muestren LPDs el manejo no estaria influenciado por
su presencia. Sin embargo, en un escenario agudo, la
presencia de LPDs en el EEG tiene implicancias
diagndsticas y prondsticas negativas
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EPILEPSIA EN PREGUNTAS
éQué relacién hay entre accidente cerebrovascular isquémico y epilepsia?

El accidente cerebrovascular (ACV) es una de las principales causas de muerte a nivel mundial, a su vez, la principal
causa de crisis en mayores de 60 afios es la enfermedad cerebrovascular.

Se reporta una incidencia de crisis post ACV entre 2 a 20%, siendo mayor en el grupo hemorragico, y con una
incidencia de alrededor 8.6% para ACV isquémico.

Las crisis post ACV las podemos clasificar en:
- Crisis precoces: aquellas que aparecen antes de los 7 dias post ACV, donde la mitad de los casos aparecen
antes de las 48 horas. Son crisis principalmente focales ya sea con o sin compromiso de conciencia.
- Crisis tardias: aparecen después de 7 dias post ACV, dado a los criterios actuales de la ILAE, no seria
necesario esperar una segunda crisis para realizar el diagnéstico de epilepsia.

Con respecto a los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en la aparicion de crisis post ACV, para las precoces
estarian asociadas a excitotoxicidad neuronal, en cambio las tardias a los cambios estructurales permanentes que
se generan post infarto (epileptogénesis).

Entre los factores de riesgo asociado a epilepsia post ACV se encuentran:
- Haber presentado crisis precoz
- Caracteristicas del ACV: severidad (de acuerdo a NIHSS), que sea de circulacién anterior, tenga
compromiso cortical, ateroesclerosis de grandes vasos
- Factores genéticos: gen rs671 y CD40 1C/T, estudios han reportado su asociacion con crisis post ACV
- Otros factores: antecedente de diabetes, hipertension, cardiopatia coronaria, depresién, uso de
antidepresivos / estatinas.

Sobre el manejo en estos pacientes, no hay consenso para inicio de anticonvulsivantes como prevencion primaria
de crisis. En caso de prevencidn secundaria, los nuevos anticonvulsivantes serian mejor tolerados, con menos
efectos adversos y menor interaccion farmacoldgica.

Por otro lado, aquellos pacientes epilépticos usuarios de anticonvulsivantes tienen 2 a 5 veces mas riesgo de ACV,
dentro de los mecanismos conocidos estan:
- Alteracién del perfil lipidico; principalmente por farmacos inductores enzimaticos como; fenitoina (PHT),
fenobarbital (PB), carbamazepina (CBZ), oxcarbamazepina (OXC)
- Aumento de peso y sindrome metabdlico: en aquellos usuarios de acido valproico (VPA), CBZ
- Engrosamiento medio intimal de la arteria cardtida
- Hiperhomocisteinemia, se ha reportado aumento de homocisteina (aminodcido no esencial con
propiedades protrombdticas, considerado como factor de riesgo independiente para desarrollo de ACV)
en usuarios de CBZ, OXC, PB, topiramato (TPM) y primidona (PRM)
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