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Emergencia neurologica que resulta de la falla de los mecanismos responsables
de la terminacion de las crisis o de la iniciacion de mecanismos que conducen a
convulsiones prolongadas.
e Tiempo 1 (5 min): Punto en el cual una crisis convulsiva prolongada se define
como SE y se debe iniciar tratamiento.
e Tiempo 2 (30 min): Punto tras el cual se espera que ocurra dano neuronal
irreversible debido a la actividad eléctrica continua.
e SE Establecido: Actividad convulsiva que persiste mas de 30 minutos.

ETIOLOGIA.

e Agudas: EVC isquémico/hemorragico (10-40%), infecciones
del SNC (1-12%), trastornos metabodlicos y lesion cerebral
hipoxico-isquémica tras paro cardiaco (5-12%).

e Remotas/Cronicas: Abandono o niveles bajos de farmacos
anticrisis (10-20%), tumores cerebrales y trauma craneal.

¢ Inmunologicas: Encefalitis autoinmune (presente en el 36.2%
de los casos de NORSE)

FISIOPATOLOGIA.
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DIAGNOSTICO.

. Clinica: Evaluar el estado mental (desde confusion
hasta coma), buscar signos sutiles como nistagmus o
parpadeo (en SE no convulsivo).
e EEG (Critico): Es obligatorio para diagnosticar el SE No

Convulsivo (NCSE) y para monitorear el RSE.

o  Criterio ACNS: Descargas epileptiformes >2.5 Hz
por >10 segundos o cualquier patron con evolucion
definida.
e Imagen: La RM cerebral es preferible sobre la TC por su

mayor sensibilidad para detectar dano estructural,
pero la TC sigue siendo el gold estandar.
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TRATAMIENTO. N

# 1° LINEA: BENZODIACEPINAS

(PRIMEROS 5-10 MIN). R7 —N

e Lorazepam IV: 0.1 mg/kg (max 4
mg).
e Midazolam IM:10 mg (>40 kg) 0 0.2
mg/kg.
e Diazepam IV: 0.15-0.2 mg/kg (max

10 mQ).
-repetir dosis una vez si no cede crisis.

. 2° LINEA: ANTIEPILEPTICOS IV
(10-20 MIN).

Preservative-Free

Midazulam

a
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FRIM orl V. Use

-(Elegir UNO)
Levetiracetam: 60 mg/kg (max
4,500 mgq).

Valproato: 40 mg/kg (max 3,000
mg).
Fosfenitoina/Fenitoina: 20 mg/kg.

® 3° LINEA: REFRAGTARIO (UCI +
INTUBACION)

Diazersbﬁm‘
Sedacién continua:
Midazolam: Bolo: 0.2 mg/kg,
Infusién: 0.05-2 mg/kg/h.
Propofol: Bolo: 1-2 mg/kg, Infusion:
20-200 mcg/kg/min.
Tiopental: Bolo: 1-2 mg/kg,
Infusidon: segun respuesta.
-Requiere EEG continuo.

t SUPER-REFRACTARIO.

Ketamina: 1-2 mg/kg bolo ,Infusion:

Anesket-
1-5 mg/kg/h. o ©

Solucion

e  Fenobarbital: 20 mg/kg carga. 50 mg/mi
e |Inmunoterapia: Metilprednisolona:
20-30 mg/kg/dia.
e Inmunoglobulina: 2 g/kg en 2-5
m dias.
e . Dieta cetogenica.
f ‘] -Clave en NORSE/FIRES.
%Metilprednisolonﬂ’
1500 m
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i . Neurologicas: Atrofia cerebral
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progresiva, deterioro cognitivo
permanente y desarrollo de
epilepsia cronica.
o Sistémicas: Hipoxemia severa
(Sp0O2 <80% en el 60% de los
casos), Paro Cardiaco (1.1%), edema
pulmonar neurogénicoy arritmias
por farmacos.
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