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Estatus epiléptic. Revisié clinica i epidemiologileds casos d’estatus epiléptic atesos a I'Hosgéababadell

1 Resum

Introduccidé: En aquest treball es pretén realitzar una reepidemiologica dels estatus epileptics
atesos a I'Hospital de Sabadell durant un periaeidc anys. Es per tant una revisio de casos
clinics de tipus retrospectiMaterial i métodes: Es van revisar un total de 70 casos d’estatus. Les
variables revisades van ser edat, sexe, antecausmtsliogics, historia d’epilépsia, tipus d’estatus
etiologia i factor desencadenant, durada, tractgnesiploracions complementaries, reincidencia i
mortalitat. Resultats: L'edat mitjana va ser 36,4 anys, el 64% eren dom$82% homes. El 60%
tenien historia d'epilepsia. El 65,70% van ser testade tipus parcial. El 70% van ser aguts
simptomatics. La causa principal va ser infeccitafdel SNC (27,1%) i la segona els nivells
plasmatics baixos de FAEs (18,6%). La durada vansgor de 24 hores en un 44,3% de casos i el
68,6% va requerir UCI. El 21,4% dels casos vancidinen el periode d’estudi. La mortalitat va
ser d'un 10%Conclusions:Les dades de la nostra revisié coincideixen engvadpectes amb els
grans estudis publicats: incidencia bimodal, predomie I'estatus parcial, etiologia majoritaria
aguda simptomatica, causes desencadenants i @EgeEntde reincidéencia i mortalitat. En canvi
hem observat algunes diferéncies com: major prapale dones i menor edat mitjana, més
pacients amb antecedents d’epilépsia, major dutadastatus. Per ultim, els tractaments utilitzats
difereixen dels grans estudis degut a I'ls majorita clonazepam i midazolam en la fase aguda i
major Us de levetiracetam en la fase d’estat.

2 Introduccio

L'estatus epileptic €és una emergencia neurologickeual és molt important la identificacio del
guadre i la instauracié d'un tractament efectiuveeminim de temps possible, ja que el risc de
mortalitat o sequeles és molt elevat. Molts pasieathb estatus epiléeptic requeriran ingrés a la
unitat de critics. Es produeix quan fallen els mexraes fisiologics per finalitzar una crisi i/o
existeix un estimul excitador molt potent.

La incidéncia d’estatus epiléptic segons els estpdblacionals varia des de 9,9 fins 27/100.000
habitants per any [1,2] i la mortalitat pot arriliias al 40% [3].

En aquest treball revisarem les caracteristiquesodeafigues de 70 casos d’estatus epileptic.
També revisarem la clinica, el tractament i el pedic a curt termini. Per comparar els nostres
resultats amb les dades publicades préviament laelatura farem esmena als grans estudis
poblacionals realitzats en poblacio europea i arapd [1-7]. A I'estat espanyol no disposem
d’estudis poblacionals com a tals, només de dadesartalitat en pacients epileptics. Hi ha
publicada una revisié d’estatus convulsiu al 200 &7 casos [8], una altra d’estatus no convulsiu
publicada també al 2001 amb 33 casos [9] i unaikyediatrica publicada al 2005 amb 41 casos
[10]. També s’han publicat algunes revisions ca@®saen diferents aspectes: tractament amb
levetiracetam [11] i epilepsia vascular [12].

Creiem que analitzar I'epidemiologia, la clinicaronostic de I'estatus epiléptic ens pot ajudar a
millorar I'assistencia i tractament en aquests guasi per tal d’afavorir el pronostic i el risc de
recurrencia.
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3 Material i métodes

Aquest treball és una revisio retrospectiva de £atiaics, €s per tant, un estudi observacional. El
periode de revisié ha estat de 5 anys, des ddel'detembre de 2005 fins el 31 d'agost de 2010.
S'ha realitzat una cerca dels casos per diagneistia base de dades de I'hospital filtrant per codi
ICD-9 per status epiléptic (codi 345.x) en primposicio.

La definicio d'estatus epiléptic utilitzada ha e&taisi epileptica de durada superior a 30 minuts o
crisis repetides durant un periode de 30 minutseeracuperacid del nivell de consciencia entre
crisis” d'acord amb les guies per estudis epidemiologicypdepsia proposades per la Comissié en
epidemiologia i pronostic de la Lliga Internaciocahtra I'Epilepsia (ILAE: International League
Against Epilepsy) [13].

Les variables recollides en cada cas han estat:

1) Dades demografiquegdat totes les edats han estat incloses pero a Itiereealitzar els
calculs estadistics s'han separat en dos grup8: di{ts i > 18 anys. S'ha recollit també la
variablesexe(M masculi — F femeni).

2) Antecedents patologics médics i neurologics: enaatecedents neurologics s'ha contemplat
qualsevol tipus de patologia neurologica, incl@sanhteixa epilepsia aixi com les cefalees i la
patologia infecciosa del sistema nervios centriliGs

3) Historia prévia d'epilepsia: s'ha recollit en aqagmrtat Bny de debutipus d'epilepsissegons
la classificacié de la ILAE 1989jpus de crisisque presenta el pacient [1&fpntrol de les
crisis. dividint en bon control (periode lliure de cristsl any) i mal control; tractament
antiepiléeptic habitual.

4) Estatus: s'ha recollit:

a) Data d'inici.

b) Tipus d'estatus tipus de crisis segons les guies per estudterpologics en epilepsia [13]
de la forma segienfa) estatus generalitzat (sense indicacié de localdizanatomica ni
evidencia clinica de inici focal) amb els subgr@gesivulsiu (tonic, clonic tonico-clonic,
mioclonic) i no convulsiu (absencieq)) estatus parcial (evidencia clinica d'inici focal)
amb els subgrups simple (sense disminucio de camsel), complex (disminucio del nivell
de consciencia, amneésia o confusio durant o desleréscrisi) i secundariament generalitat;
i (c) estatus no classificat.

c) Lesetiologiestambé s'han classificat seguint les guies de ranani6 [13] en:

i) Estatus agut simptomatic o provoaptan la causa responsable es separa de I'episodi
d'estatus en 7 dies. Com a causes precipitantorgengplen:(1) accident vascular
cerebral,(2) hemorragia cerebral (subaracnoidea, subduralrap@atenquimatosaj3)
tumoral, (4) infecci6 del SNC,(5) infeccié fora del SNC,(6) metabolica, (7)
incompliment del tractament amb farmacs antiepdSpfFAES),(8) intoxicacié aguda
per drogues/farmacs9) causa relacionada amb el alcohol tant intoxicamidn
abstinencia,(10) traumatisme cranioencefalic (TCEX1] altres cause$l2) lesions
malformatives (13) multifactorial;

i) Estatus remot simptomatic 0 no provocgaian no s'ha identificat una causa aguda i
existeix una causa remota simptomatica (descritéspartat anterior) o una condicio
simptomatica que evoluciona de manera progressiva;

iii) Estatus d'origen desconegut

d) Laduradade l'estatus ha estat calculada segons les dectdBdes a la historia sobre I'hora
aproximada d'inici i la resolucio. S'han dividit @mgrups:(a) menor de 2 horegh) entre 2-
24h i(c) més de 24h.
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e) Historia del tractament farmacologidarmac administrat, dosi, hora i resultat (resimiw
no del estatus).

f) Necessitat o nd'ingrés a unitat de criticBJCI),

g) Exploracions complementarieproves d'imatge realitzades (tomografia compizizda
(TC) i ressonancia magnética (RM)) i el seus rassjlttests de laboratori (troballes
anomales tant de FAEs com altres alteracions)litzaeid o no de electroencefalograma
(EEG) i el seu resultat.

5) Recurréncia o no de I'estatus durant el periodstuak.
6) Mortalitat: es defineix com la ocorreguda als 3@sdile I'inici de I'estatus. També s'han recollit
les complicacions durant l'ingrés.

Criteris d’exclusié: no es van tenir en compte @sos que per historia clinica eren dubtosos,
tampoc no es van tenir en compte els status mimslqostanoxics.

Calculs estadistics: s’han calculat proporcionsotks les variables tant en el total de casos @m p
separat en grup de adults i grup de nens.
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4

Resultats

S'han recollit en total 70 casos d'estatus epdéegti57 pacients, comptant per als calculs esieglist
cas per cas pero tenint en compte les reincidépaiet periode d'estudi.

1)

2)

3)

Edat i sexe: dels 70 estatus recollits hi haviaddlts (> 18 anys) i 29 nens. En quant a les
edats la mitjana del total eren 36,4 anys (ambideigvstandard (SD) 30,86 i rang 0,58-93
anys). Hi havia 43 dones (61,4%) i 27 homes (38,6%)

El grup d'adults (> 18 anys) presentava una edgmaide 59 anys (SD 18,6 anys i rang 23-93
anys). Hi havia 28 dones (un 68%) i 13 homes (32#gat mitjana de les dones era 61 anys
(rang 23-93) i la dels homes 54,5 anys (rang 28-82)

En el grup de nens I'edat mitjana va ser 3,83 48¥% 2,58 i rang 0,58-10anys). Hi havia 15
nenes (51,7%) i 14 nens (48,3%).

La distribucio per edats mostra que existeix ursriducio bimodal dels estatus amb 2 pics
d’incidéncia: entre 0 i 4 anys i en majors de 65, gue al grup de 40-59 van haver 14 casos
(taula 1).

Distribuci6 dels status per

edat

Oa4 18 casos

5a9 10 casos

10a19 1 cas

20a39 8

40 a 59 14 casos

60 a 64 2 casos

65 0 més 17 casos

Taula 1

Antecedents medics i neurologics:
Dels 70 casos, 55 (78,6%) presentaven antecedeuntslogics. En el grup d’adults 33 casos
(80% del total de casos d’adults) i en el de nén&73,9% del total de casos de nens).

Cal destacar la preséncia de 7 casos destatusgrdel de nens afectes de sindromes
polimalformatius, dels quals 5 corresponien al mgbacient que patia un sindrome de Wolff-
Hihsram. En el grup de nens dels 22 casos ambealgsts neurologics 15 corresponien a
retard mental (51,7%) i 7 a convulsions febrils, (24).

Historia d'epilepsia:
Dels 70 casos d’estatus 42 tenien historia d’epiéeprevia (60%). La distribucio dels tipus
d’epilépsia es pot veure a la taula seglent: (vieewla 2)

Adults Nens
Simptomatica 22 13] 35(83,3%)
Criptogénica 4 H 5(11,9%)
Generalitzadd 0 1 1 (2,4%)
desconegut 0 1 1(2,4%)
26 16 42
Taula 2
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4)

5)

Adults: 26 pacients (un 63.4%) presentava antedsdbepilépsia: 22 pacients epilépsia focal
simptomatica (84,6%) i 4 pacients epilépsia facgitogenica (15,4%).

En quant al control de les crisis hi havien 8 pasi€30,8%) ben controlats (lliures de crisis en
I'dltim any) i 18 (69,2%) mal controlats 0 amb gohsuboptim.

Els tractaments que prenien eren sobretot a bas@ls classics (valproat (VPA) i fenitoina
(PHT)). En monoterapia hi havien 9 pacients (3 &BB, 1 amb gabapentina (GBP) i un amb
levetiracetam (LEV)), 4 no prenien tractament (2 gstar lliures de crisis i 2 per incompliment
terapéutic) i 13 casos estaven en politerapia.

Nens: 16 casos tenien historia d’epilépsia (55,a%htre que els 13 casos restants (44,8%) no
la presentaven. Dels que presentaven antecedesyigegsia, en 13 casos era simptomatica
(81,3%), 1 criptogenica (6,3%), 1 cas generalitzagda un cas no es coneixia el tipus per

manca d’estudi complert.

En quant al control de les crisis, per historia @sroonsta 1 cas ben controlat (lliure de crisis >
1 any). Els tractaments del grup de nens tamibassven en FAE classics, sobretot el VPA. Hi
havia 7 casos en monoterapia amb VPA, 6 en biefapnada per VPA i LEV 6 oxcarbazepina
0 fenobarbital, 1 pacient amb triterapia (VPA + tdrigina + clonazepam (CLZ)) i 2 casos
sense tractament habitual.

Tipus d'estatus:

La taula mostra un resum del total dels casos5&1086 (46 casos) eren parcials dels quals 35
(50% del total del grup) eren secundariament géteats. Una quarta part dels estatus eren
generalitzats tonico-clonics. (Taula 3)

Tipus d'Estatus
Adults/nens T % Adults /Nens] T %
Generalitzat Tonic 0+2 2 2,90%
Clonic
Ténico-clonic 9+9 18 | 25,70%
Mioclonic 3+1 4 5,70%
12+12 24 | 34,30% JAbséncies
Parcial Simple 5+0 5 7,10%
Complex 5+1 6 8,60%
29+17 46 | 65,70% |Secundariam 19+16 35 50%
Taula 3

Adults: 29 casos van patir estatus parcial (70,7%0xomplexes (12,2%), 5 simples i 19
secundariament generalitzats (46,3%). La restaahzser primariament generalitzats (29,3%):
9 tonico-clonics (22%) i 3 mioclonics (7,3%).

Nens: dels 29 casos 17 eren parcials (58,6%): 1lplkeom(3,4%) i 16 secundariament
generalitzats (55,2%). Van haver 12 casos d’estptumariament generalitzats (41,4%): 9
tonico-clonics (31%), 2 tonics (6,9%) i 1 miocloriB,4%).

Etiologies: la majoria dels casos van ser agutpteimatics (70%), la causa principal va ser
infeccidé fora del SNC (a expenses dels estatusidebrajoritaris en nens) amb 19 casos
(27,1%), com a segona causa trobem els nivellanglass baixos de FAEs amb 13 casos
(18,6%). (Taula 4)
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6)

Agut simptomatic | Remot simptomatic Idiopatic Total

causes Adults Nens Adults Nens Adults Nens
1: AVC 1 5 6
2: Hemorragia cerebral 3 3
3: Tumoral 1 1 2
4: Infeccido SNC 2 2 4
5. Infeccidé No SNC/Febril 2 17 19
6. Metabolica 1 1
7. FAEs 9 4 13
8. Intoxicacié 1 1
9. OH intox/abst 1 1
10. TCE 1 1
11. Altres 3 3
12. Malformacions SNC 4 4
Desconegut 4 4 8
Multifactorial 4 4
28 21 9 4 4 4 70

49 casos, 70% 13 casos, 18,6% 8 casos, 11,4%

Taula 4: el punt 4: infecci6 No SNC correspon &defé externa al SNC, el punt OH correspon a intwid o
abstinencia per alcohol, TCE = Traumatisme Crartefitic.

En el grup d'adults la majoria d’estatus van setsagimptomatics (68,3%), corresponents a 28
casos, 9 casos (22%) eren remots simptomatic®,846) d'etiologia desconeguda. Les causes
precipitants venen descrites en la taula adjurega. dtiologies més frequients en tots els grups
van ser la causa vascular i les infeccions SNC.glbssant per grups l'etiologia aguda
simptomatica predominantment estava causada pelisplasmatics de FAEs baixos (32,1%, 9
casos) seguida dels estatus de causa multifactpatombinaven nivells baixos de FAEs amb
altres etiologies: 2 amb infeccio fora del SNC.anmb alcohol i altre amb deprivacié de son, (4
casos, 14,3%) i les causes vasculars (14,3%, 4cssbretot hemorragiques). En I'etiologia de
I'estatus remot predominaven les lesions vascdr$%, 5 casos).

En el grup de nens la majoria també van ser agufg@matics (72,4%, 21 casos) pero la causa
més freqlient era I'estatus febril (58,6%, 17 cadasksta d’aguts simptomatics corresponien a
nivells plasmatics baixos de FAE (4 casos, 13,8Pt).havia 4 casos d’estatus remot
simptomatic en els quals I'etiologia era patolag@formativa del SNC (13,8%). Finalment, hi
ha haver 4 casos idiopatics (13,8%).

Durada: un 44,3% de casos van durar més de 24helsgrup majoritari seguit dels que van
durar entre 2 i 24h i finalment els menors a 2 siofEaula 5)

Adults Nens Total
menor de 2h 3 14 17 (24,3%)
2h-24h 15 7 22 (31,4%)
> 24h 23 8 31 (44,3%)
Total 42 29 70 (100%)
Taula 5

En el grup d'adults la majoria corresponien a n@24h (23 casos, 56%), entre 2 i 24 hores 15
casos (36,6%) i menor a 2h només 3 casos (7,3%).

En el grup de nens la majoria corresponien a mdaydh només (14 casos, 48,3%), 7 casos
(24,1%) entre 2 i 24 hores i 8 casos major a 24t6(3).
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7)

8)

Estada a UCI: un 68,6% dels casos (48) van requiZir mentre que el 31,4% restant (22
casos) no.

Del grup de adults van ser 23 casos els que varernedngrés a UCI (56,1%) i 18 no, tot i que
alguns candidats a UCI no van ser ingressats dedi@dat o a la comorbilitat previa que
presentaven.

En el grup de nens (n=29) 25 casos es van ingrasdé&l (86,2%) mentre que 4 no. Aixo és
degut a que els pediatres del nostre centre ireyressa la UCI pediatrica a la majoria dels
pacients per control encara que haguessin soltstiztus.

Tractament: va haver un cas en que no es va adram@ap tractament, per aixo a la taula
adjunta el total de casos han estat 69 i no 7@rifler tractament administrat en la majoria de
casos van ser las benzodiazepines (75,7%, 53 cd308) veiem a la taula (Taula 6), els
principals tractaments per pal-liar I'estatus ambzodiacepines es repartien de manera similar,
el diazepam era el més utilitzat en tots els cé804%) pero a expenses de ser el tractament
majoritari en nens (17 casos de 29, el que correapb8,6%). El clonazepam va ser el segon
farmac en frequéncia (25,7%) a expenses del gragutts (18 casos de 41, 44%), ja que no es
va administrar a cap nen. El midazolam era el tefaemac amb un 21,4%. Respecte al
tractament inicial amb altres FAEs tots els casatapyien al grup d’adults, el més utilitzat va
ser la PHT amb 12,9% (9 pacients), seguit del VEIALEV (7,1% i 2,9% respectivament).

Primer tractament administrat Adults [Nens |Total |Total
BzZD Clonazepam |ev 18 18 18, (25,7%)
Midazolam ev 5 4 9
intranasal 2 2
rectal 4 4 15, (21,4%)
Diazepam ev 2 4 6
rectal 13 13 19, (27,1%)
Lorazepam oral 1 1 1, (1,4%)
Altres FAEs |Fenitoina 8 1 9 9, (12,9%)
Valproat 4 1 5 5, (7,1%)
Levetirazetam 2 2 2, (2,9%)
69

Taula 6

Només en un cas del grup de nens l'estatus esseédre amb el tractament de primera fase o
estatus primerenc [14], la majoria de casos egesoldre amb el tractament de la segona fase
o estatus establert (74,3%, 52 casos), la comldimaés utilitzada va ser VPA + PHT (18 casos,
25,7%), seguida de PHT sola (14 casos, 20%). Vgoere la tercera fase de tractament
(estatus refractari) 16 casos (22,9%).

Si ho separem per grups, trobem que en el grupuliael 73,2% (30 casos) va requerir
tractament de segona linia i els tractaments neggiénts van ser PHT, VPA i la combinacio de
VPAIi LEV i 10 casos (24,4%) van requerir tractatnda tercera fase. (Taula 7)

En el grup de nens el 75,9% (22 casos) van requacitament de segona fase i la combinacio
de VPA i PHT va ser el tractament més frequent agnat (14 casos, 48,3%). Finalment 6
casos (20,7%) van requerir tractament de tercem fa
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Primera Fase Segona fase Tercera fase

Tractament  JAdults |[Nens [Tractament Adults | Nens [Tractament | Adults| Nens |Total Total

BZD 1 1, (1,4%)
fenitoina 7 7 14, (20%)
Valproat 6 1 7, (10%)
Levetiracetam 2 2, (2,9%)
VPA + PHT 4 14 18, (25,7%)
VPA + LEV 8 8, (11,4%)
PHT + LEV 3 3, (4,3%)| 52, (74,3%)
total 30 22 |sedacio 10 | 6 16, (22,9%)

69
Taula 7

9) Proves de neuroimatge: en el total de casos veistigs un 42,9% tenien realitzat una TC en

el moment agut i d’aquest casi la meitat (14 deeBOn normals, en el 37% dels casos no es va

realitzar cap prova i nomeés en el 20% dels caswa ezalitzar la RMN. (Taula 8)

En la majoria dels casos d’'adults es va realitzavg d'imatge (83%, 34 casos), 21 amb TC
(51,2%) i 13 amb RMN (31,7%), dels 21 casos amb7Man ser normals (17%) o amb atrofia
difusa, 10 (mostraven lesié vascular (isquémicamdrragica) (24,4%), 3 lesions tumorals
(7,3%) i 1 lesio connatal (2,4%). Dels casos ambNRM havia 5 normals (12,2%), 3
compatibles amb infecci6 SNC (7,3%), 2 amb lesidiesclerosi multiple (4,9%), 2 amb
lesions croniques (post-TCE i post-IQ astrocitoimiapmb lesions vasculars (2,4%).

Proves d'imatge Resultats Total
Adults | Nens Adults | Nens
NO 7 19 26 (37,1%)
TC 21 9 Normal 7 7 14
Lesi6 residual 3 3
AVC/hemorr 10 10
Malformacio 1 2 3] 30 (42,9%)
RMN 13 1 Normal 5 5
Lesio6 residual 2 2
AVC/hemorr 1 1
Malformacio 1 1
Lesions EM 2 2
Infeccio SNC 3 3| 14 (20%)
Taula 8

En el grup de nens la majoria dels casos (19 c&05%) no tenia prova d’'imatge, aixo és
degut a la gran quantitat d’estatus febrils. Dels sihavia fet prova d’'imatge (10 casos, 34,5%)
nomeés en un cas es va fer RMN (3,4%) que mostesid malformativa i dels 9 casos en que
es va fer la TC 7 eren normals (24,1%) i 2 mostrdgsio malformativa (6,9%).

10) Realitzacio de electroencefalograma (EEG): en ya%2aels casos no es va realitzar EEG, en
el 47,1% en que es va realitzar casi la meitacékbs, 20% del total) van resultar normals i la
resta estan representats a la taula. (Taula 9jiCale 'EEG no en tots els casos es va realitzar
en les primeres 48h, és per aixd0 que en moltesomsano va resultar compatible amb estatus
epileptic.

En el grup d’adults es va realitzar EEG en 21 c#8b2%), dels quals 2 van resultar normals
(4,9%), 8 mostraven activitat lenta o diferentsugra’encefalopatia (19,5%), 8 mostraven
activitat aguda (19,5%), 2 la preséncia de PLEPeri¢dic Lateralized Epileptiform
Discharge$ (7,3%) i 1 el patré brot-supressié (2,4%).




Estatus epiléptic. Revisié clinica i epidemiologileds casos d’estatus epiléptic atesos a I'Hosgéababadell

Electroencefalograma Resultats Total
Adults | Nens Adults | Nens
NO 20 17 37 (52,9%)
SI 21 12 INormal 2 5 14
Activitat aguda 8 5 3
Activitat lenta 8 2 10
PLEDs 2 3
Brot-supressio 1 33 (47,1%)

Taula 9

En el grup de nens el EEG es va realitzar en 1@scgkl,4%), resultant normal en 5 casos
(17,2%) i patologic en 7 (24,1%).

11) Reincidéencia: els casos que van reincidir ererot 15 (21,4%), 6 adults (14,6% per adults) i
9 nens (31% per el grup de nens). Nomeés va moripacient dels que van reincidir,
corresponia a una dona de 39 anys amb sindromegkirAan i polineuropatia hereditaria que
va morir per les complicacions associades a unecdd respiratoria, no es va considerar
candidata a UCI per el seu estat basal.

12) Mortalitat: en el grup de nens no es va registagr defuncié als 30 dies de l'inici del estatus.
La mortalitat total obtinguda va ser 7 casos (1@tatal i 17,1% si només comptem el grup
d’adults), la mitjana d’edat era 61,58 anys (DE621,rang 39-93).
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5 Discussio

Per comparar els resultats obtinguts a la noswrsidede casos hem utilitzat els grans estudis
poblacionals publicats a la literatura. Hi ha desidis poblacionals realitzats al sud d’Europa, el
primer, a carrec de Vignatelli i col-laboradors’day 2003, realitzat a la ciutat de Bolonia [3Eli
segon, a carrec de Govoni i col-laboradors, reslaf districte de Ferrara durant I'any 2003 pero
publicat al 2008 [2]. De la part nord i central diipa s’han realitzat també dos estudis, un de la
poblacié de parla francesa de Suissa (EPISTAR)racde Coyetaux i cols., publicat al 2000 [1], i
I'altre sobre poblacio d’Alemanya realitzat per Kaa cols, publicat al 2001 [6]. A nivell d’Estats
Units s’han realitzat tres estudis, el més recemteél’any 2002 i es va realitzar sobre la poblaeié
l'estat de California, a carrec de Wu i cols [7gr@ aquest només recollia estatus convulsius.
DelLorenzo i cols van realitzar el seu estudi sddngoblacido de Richmond, a I'estat de Virginia a
'any 1996 [4], aquest estudi és el que ha mostt incidencia d’estatus epileptic (41/100.000),
aproximadament el doble que la resta. Aixo és dagute la poblacié de Richmond estava formada
per una gran proporcié de persones de raca neayyaests tenen més incidencia d’estatus que la
raca blanca, tant per questions racials com peesalaspectes socioculturals i ambientals.
Hesdorffer i cols van realitzar un estudi sobreptdolacio de Rochester a I'estat de Minnesota
durant els anys 1965 al 1984 que es va publicay 1®€98 [5].

Els estudis de Knake i el de Vignatelli estavenitzzds només en adults, mentre que la resta
contemplen nens i adults. Els treballs de RocheStdifornia i Ferrara feien una revisié de dades
retrospectiva, mentre que la resta ho feia de rmamerspectiva. Una altra diferéncia important és
gue els estudis més antics recullen estatus mieslgper encefalopatia anoxica mentre que els
recents ho exclouen, al igual que la nostra série.

Cal destacar també que aquests treballs s’hartzegakn periodes de temps diferents i amb
metodologia diferent. Aixo fa que per innovacioms e maneig i tractament de l'estatus en els
darrers anys hi hagin dades que no siguin comprasitre aquests i el nostre. En cada variable
concreta s’explicara I'estudi o els estudis ambgjesta comparant el nostre grup.

En quant a estudis realitzats en poblacié ped@&gidisteixen dos estudis americans de fa meés de
vint anys. El primer només revisava estatus coivallsincloia 114 casos atesos al centre de la
Indiana University School of Medicirge Indianapolis, I'autor és Dunn i es va publiah1988
[15]. El segon revisava 193 casos d’estatus aulatcde Nova York, i va estar publicat al 1989 per
Maytal i cols [16]. Hi ha un estudi poblacional geAnglaterra sobre estatus i convulsions febrils,
publicat al 1993 [17]. A part d’aquests, existeixaires estudis amb menys casos i sense les
caracteristiques d'un estudi poblacional; seran eesms en alguna ocasiéo per realitzar
comparacions [18,19].

La majoria d’aquests estudis poblacionals teniem eoobjectiu trobar la incidencia de l'estatus
epileptic, estaven acotats a arees geografiquesrates i es controlaven tots els hospitals de la
zona. En el nostre cas la intencié no era obteades d’incidencia, sin6 més aviat fer una revisio
epidemiologica de molts més aspectes. L'HospitalSdeadell atén una poblacié de referencia
d’aproximadament 400.000 habitants i esta situkt provincia de Barcelona; aquest fet fa que
molts pacients epileptics pugin ser atesos a altospitals de referencia de Barcelona. Els grans
estudis poblacionals presenten incidencies de i@ Z7/100.000 [1,2]. Si calculem el nombre
d’estatus que correspondria al nostre hospital regmuestes dades seria de 198 a 540 casos
d’estatus en els 5 anys revisats, mentre que eltaesa estat només de 70. La diferencia es pot
explicar per diferents motius; un d’ells, com heleat previament, seria el tipus d’estudi: revisio
retrospectiva de casos d’'un sol centre, mentreetpi@ltres estudis feien revisions prospectives i
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acotades a un area geografica concreta. Altre motiger un biaix de seleccié dels pacients: bé per
codificacid inadequada del diagnostic o, com coarenmh més endavant, per gue son estatus que
cedeixen amb el tractament administrat prehospiaatéent per els serveis d’emergéencia o perquée
son tan greus que moren abans d’arribar al hospitelment, cal destacar que la disponibilitat de
'EEG al nostre centre era de 8 hores durant 5 piesetmana i la del neuroleg de 12 hores durant
7 dies per setmana. Aixo pot influir a I'hora dagtiosticar I'estatus si la clinica era poc clara o
d’infradiagnosticar estatus no convulsius per malec&BEG confirmatori.

5.1 Dades demografiques

El nostre estudi coincideix amb els grans estudisigeionals [1-6] en mostrar una distribucié
bimodal amb 2 pics d’incidéncia: un de 0-4 anyalire en majors de 60 anys.

En quant a I'edat mitja dels casos d’estatus dal ttel grup era 36,4 anys amb DE 30,86 mentre
gue a I'estudi de Ferrara [2] va ser 50,6 amb DB.27a nostra poblacio era casi 15 anys més jove
de mitjana i hi havia més dispersié d’edats. Siamgrem només en el grup d’adults (59 anys amb
DE 18,6) i el comparem amb I'estudi de Bolonia ¢8] presentaven una edat mitjana de 69,3 amb
DE 16,1 el nostre estudi tenia una poblacié unariy@ més jove. La proporcié d’homes i dones del
nostre estudi també és diferent dels altres grstuglis. Tots ells presenten majoria d’homes en una
proporcié que va del 52,5% a 55% [2,4,5], mentre g el nostre la poblacié femenina és majoria
amb 61,4% de dones i 38,6% d’homes. En el gruputtmadambé hi ha majoria de dones amb una
proporcié 68% (homes 32%), perd en canvi, en ek tdeballs realitzats amb poblacié adulta
aguesta caracteristica també es compleix tot nguessoleixen una proporcié de dones tan elevada
com el nostre. L'estudi de Bolonia [3] mostrava pnaporcié de dones de 57,5% i el d’Alemanya
[6] de 54%.

5.2 Antecedents medics i historia d’epilepsia

En els grans estudis poblacionals, un 39-43% dmtgepts presentaven historia prévia d’epilépsia
[1,2,4] mentre que en el nostre la presentaven0dh. Aquest fet, segons les observacions d’altres
estudis pot ser degut a que en un pacient previaepdaptic es diagnostica més facilment I'estatus
gue en un pacient que no ho era, pero creiem qés saficient per explicar aquesta diferencia en
el nostre estudi. En el grup d’adults, el 63% pntse historia d’epilépsia mentre que en I'estudi
de Bolonia [3] la presentaven el 39% i en el demfdaya [6] un 50%, superior als estudis que
inclouen poblacié pediatrica i que s’acosta mésanbstres xifres.

En el grup de nens, la proporci6é era del 55,2%jlaim un estudi realitzat a Xile [19] publicat
recentment que mostrava una proporcio del 58%.

Dels tipus d’epilepsia previa no es fa gaire meragdgrans estudis. A I'estudi de Bolonia [3] la
majoria eren epilépsies simptomatiques (75%). Bistras resultats mostren que la majoria de
pacients previament epiléptics presentaven epdepsnptomatica (83,3%) i si separem el grup
d’adults arribava al 84,6%.

En quant als tractaments previs, I'estudi suisfilfrobar 14 de 16 pacients epiléptics en tracttmen
(87,5%), dels quals 11 estaven en politerapia ¥68,&! nostre estudi mostrava que nomeés 4 adults
i 2 nens estaven sense tractament (6 casos daind®¥?2 pacients epiléptics), el que correspon al
85,7% tractats, és a dir, molt similar als resslti I'estudi suis i 13 adults i 7 nens en poliera

el que correspon al 47,6%, molt menor que el 68,8%.
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5.3 Tipus d’estatus

Si comparem els tipus d’estatus de la nostra i@@isib el dels grans estudis poblacionals, obtenim
la seguent taula. (Taula 10)

La proporcié d’'estatus primariament generalitzgt®e en la nostra revisio és el 34%, coincideix
amb els grans estudis poblacionals [1,4,5]. Didtagjuests, els tonico-clonics van ser un 25,70%,
mentre que als grans estudis era del 24-33,10% Hrbquant a I'estatus parcial, en la nostra série
va ser el 65,7%, similar als altres, a on variagdl® a 66% [1,4,5], sent major el secundariament
generalitzat que en el nostre estudi era el 508¢i®altres anava del 19.8% al 42% [1,4,5].

Tipus d'Estatus
% Revisi6 casos GOV COY DEL HES
Generalitzat Tonic 2,90% 2%
Clonic 0,60%
Tonico-clonic 25,70% 33,10% 29% 24%
Mioclonic 5,70% 2% 8%
34,30% |Abséncies 10% 3,50% 36% 1% 33% 2% 34%
Parcial Simple 7,10% 18,10%
Complex 8,60% 25,70% 26,70% | 44,80% 23% 36%
65,70% |Secund. Grat 50% 32,50% | 58,20% ] 19,8%* 42% 65,00% 30% 66%

Taula 10 *les dades de I'estudi de Coyetaux mostrals percentatges d’estatus parcial i d’aquégisreentatge que
va generalitzar secundariament.

En el grup d’adults aquesta similitud també es @aet tonico-clonic era 21,9% mentre en els
estudis de Bolonia [3] i Alemanya [6] era 9 i 14éspectivament. El parcial simple era a la nostra
serie del 12.2%, mentre que als altres dos er@ d&B%. El complex també era del 12,2% mentre
gue als altres dos estudis era de 16 i 43%. Ague#Eréencies poden ser degudes a la disponibilitat
d’EEG dels diferents centres, ja que el statusiglacomplex pot ser dificil de diagnosticar
clinicament. Finalment, el secundariament geneedla la nostra revisié va ser 46,3%, mentre que
als altres era de 19 i 41%.

5.4 Etiologies

Lestatus agut simptomatic va ser majoritari altr@gstudi amb un 70% de casos, igual que a la
resta d’estudis poblacionals, ja que I'estudi §liiwa presentar un 63% i el de Minnesota 58% [5].

L'estatus remot simptomatic al nostre grup repriesenun 18,6%, mentre que als altres dos era
28,5% i 27% respectivament i el d’etiologia ididpato criptogenica en el nostre grup era del 10%
i als altres dos estudis 8,7% i 8% respectivantfeatlem dir que la nostra revisio reprodueix els

resultats obtinguts en els grans estudis poblalsona

En quant a la causa de l'estatus per facilitamtarpretacio també hem construit taules amb les
nostres dades i les obtingudes per els altressai@ules 11 i 12)

Causes Revisi6 casos Coy
Agut Patol. cerebovascular 8,10% 31%
simptomatic |Febril, infeccié6 NO SNC 27,10% 15,00%
Nivell baix de FAEs 18,60% 18,90%
Remot Patol. cerebovascular 38,50% 25%
simptomatic |Patol. Malformativa 30,80% 20%
Taula 11

En el treball suis [1], la majoria de casos d'estahgut simptomatic eren per patologia
cerebrovascular, la segona causa era per baiX deélAEs i la tercera per febre. Al nostre treball
coincideixen aquestes tres etiologies majoritarpsd l'ordre esta invertit amb predomini de
I'estatus febril, seguit de baix nivell de FAEsont a Ultima causa la patologia cerebrovascular. Les
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diferencies es poden explicar per que I'edat detdras pacients era menor i per tant hi havien més
estatus febrils i menys per patologia cerebrovasckh quant al estatus remot també coincideixen
les etiologies majoritaries i en el mateix ordre.

Si ens centrem només en el grup d’adults, es podemparar les dades amb les dels estudis de
Bolonia i Alemanya [3,6]. (Taula 12)

Causes Revisi6 casos VIG KNA
1. AVC 14,63% 41%
2: Hemorragia cerebral 7,32% 33%
3: Tumoral 4,88% 5% 8%
4: Infeccio SNC 9,76%
5. Infeccié No SNC/Febril 4,88% 6%
6. Metabolic 2,44% 24% 5,80%
7. FAEs 22,00% 5,80%
8. Intoxicacio 2,44% 7,13%
9. OH intox/abst 2,44% 7% 5,80%
10. TCE 2,44% 10% 4,.87%
11. Altres 7,32% 5%
12. Malformacions SNC
Desconegut 9,76% 20% 5,80%
Multifactorial 9,76%

Taula 12

Com a la nostra revisio, als grans estudis predavaifietiologia cerebrovascular perd mostraven
xifres més altes (33-41%) i tenien menys pes dbobanivells plasmatics de FAEs. En I'estudi de
Bolonia predominaven molt I'etiologia desconegud@%) i el TCE previ (10%), mentre que a la
nostra revisio I'etiologia desconeguda era la n¢it@%). L'etiologia tumoral a la nostra revisia i
I'estudi de Vignatelli [3] mostraven xifres simita4,88% i 5%).

En el grup de nens també vam obtenir resultatdasisnals estudis realitzats amb estatus pediatric
[15,18,19]: l'estatus febril i el baix nivell plastic de FAEs en el agut simptomatic i les
malformacions en el remot simptomatic [19].

5.5 Durada de I'estatus

En la nostra revisio va haver 24,3% de casos quoeduaar menys de 2 hores, 31% entre 2 i 24
hores i 44% més de 24h. Si comparem amb els egtobiacionals de Ferrara [2] i Minnesota [5]
trobem que presentaven una durada inferior a 2shedr@0 i el 38% respectivament, entre 2 i 24
hores 60 i 38% i més de 24h el 20 i el 24%. LestigdSuissa [1] va mostrar una durada major de
24h en el 33,3%. En conjunt trobem que a la nastrizid hi havia menys estatus de durada menor
a 2 hores i de 2 a 24h, a costa de tenir més daldwuperior a 24h. Aixo pot ser degut, com hem
explicat al principi, a la perdua de casos de mehornda per biaix de selecci6 o a que els
tractaments inicials eren inefectius o s’adminisratard, es fara la comparacio de tractaments en
el seglent apartat.

5.6 Tractaments administrats

En la nostra revisio, com en tots els grans estetlisactament de primera linia majoritari van ser
les benzodiazepines (BZD) en un 75,6% dels casagepam (DZP) 27,1%, clonazepam (CLZ)
25,7%, midazolam (MDZ) 21,4% i lorazepam (LZP) 1,4%&n l'estudi de Ferrara [2] la BZD
majoritaria va ser el LZP en un 62,5% seguit deP®h un 32,5% i MDZ només un 5%. Aix0 és
degut a que a lItalia existeix la presentacié endos@ del LZP, que ha demostrat més eficacia,
mentre que a Espanya només esta aprovada la @eéental d’aguest farmac. Si ens centrem en
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el grup d’adults i el comparem amb I'estudi de Bxdd 3] trobem que el 78% van rebre DZP com a
primer tractament i el 14% PHT, mentre que a laraagvisio la BZD majoritaria en adults va ser
el CLZ (44%), mentre que el DZP representava namé$9%. La PHT com a primera opcio es va
utilitzar en un 19,5% del grup d’adults.

Respecte a la segona linia de tractament trobera tj@studi de Ferrara [2] el farmac majoritari de
segona linia va ser la PHT en un 52,4% mentre daenastra revisio representava nomeés el 20%
en monoterapia i el 25,7% en combinacié amb alffdss, el que fa un total d’'un 45,7%.

Finalment, en quant al tractament de tercera fssgstre estudi el 22,9% dels casos van requerir
sedacié farmacologica per estatus refractari, raeqiie a I'estudi de Ferrara [2] ho van requerir
22,5% (semblant al nostre) i al de Suissa [1] no#h8%6.

5.7 Proves de neuroimatge i electroencefalografia

Als grans estudis poblacionals no es publiquenldeies sobre proves de neuroimatge ni EEG com
a tals. Trobem que a I'estudi suis, als italiaasl’'alemany [1,2,3,6] consta que es recullen dades
electrofisiologiques, tests de laboratori i prodesradiologia, pero als resultats no s’especifiquen
les dades.

Al grup de nens es va realitzar TC al 31% i RMN98,.4n un estudi realitzat a Xile [19] es va
realitzar TC al 12% i RMN al 88%, és a dir, provandtge al 100% dels pacients i la majoria
RMN. Les diferéencies amb la nostra revisid6 poden degudes a que al nostre centre no es
practicava prova d'imatge a la majoria dels estddlsils i en cas que es practiqués hi havia
predileccio per realitzar sempre TC en edat pedatexceptuant els casos de retard mental, on es
volia completar I'estudi etiologic.

5.8 Reincidencia

A la nostra serie van reincidir el 21,4% dels casd&estudi de Virginia [4] va haver un 13,3% de
reincidencies, percentatge meés baix que el nostet ®tal de la poblacio perd que arribava fins al
43% en menors de 4 anys. A la nostra revisio, gmugd de nens la reincidencia va arribar a ser del
31% (ja hem comentat previament que un mateix pagediatric va recidivar 4 vegades). Un
estudi pediatric realitzat a Xile [19] mostraval&Ps de reincidencia, similar a les dades obtingudes
per De Lorenzo a Virginia.

En quant al grup d’adults la reincidéncia va sdrlde6%, que si la comparem amb I'estudi de
Bolonia [3], que mostrava un 13,3%, les dades sstat similars.

5.9 Mortalitat

En la nostra revisié la mortalitat als 30 dies ea del 10%, I'estudi realitzat a Virginia [4] va
presentar una mortalitat del 22% als 30 dies pakfeair en compte que incloia pacients amb status
postanoxic que té una elevada mortalitat i tamheé épul’estudi que ha mostrat la incidéncia més
alta d’estatus, degut a la gran quantitat d’halstde raca negra.

Els estudis de Ferrara [2] i Suissa [1] aportesialda de mortalitat a I'alta i els valors obtinguais

ser de 5 i 7,6% respectivament. Les diferéncies lanmostra revisio es poden explicar perqué les
altes s’hagin produit abans dels 30 dies i elsepégimorin més tard; de fet a I'estudi de Ferrara
'estada mitjana va ser 16 dies.

Si ens centrem només en el grup d’adults, els sglis realitzats en poblacié adulta mostren una
mortalitat als 30 dies, del 33% l'estudi de Bolo[8i del 9,3% el d’Alemanya [6]. A la nostra
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revisio el grup d’adults va tenir una mortalitat @&,1%. Com refereixen els autors de I'estudi de
Bolonia, la diferencia pot ser atribuida a difeiéacen el maneig terapéutic com: manca de
protocols especifics, manca de tractament a lapisdespitalaria (homeés en un 17%) i Us preferent
de DZP quan el LZP ha demostrat superioritat. Atr@ohospital si existeix un protocol d’estatus

perd no es seguia en tots els casos. Les dadescthinient prehospitalari no estan recollides com a
tals pero quan féiem la revisié de la historia d&tament vam poder observar que els serveis
d’atencié prehospitalaria quasi en tots els caaogeh administrat tractament amb BZD. Finalment,

com ja hem comentat, no existeix presentacié ermdszedel LZP.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Conclusions

Les dades demografiqgues de la revisio de casohaspital de Sabadell mostren una major
proporcié de dones i menor edat mitja que els geshsdis poblacionals, perd coincideixen en
la distribucié bimodal de la incidencia, mostrantpic en menors de 4 anys i I'altre en majors
de 60 anys.

L'estudi de I'hospital de Sabadell mostra més pasieamb antecedents d’epilépsia que els
grans estudis poblacionals amb la mateixa propafeigilepsies simptomatiques i amb menor
nombre de pacients en politerapia.

El tipus d’estatus majoritari a la revisid de casles hospital de Sabadell va ser 'estatus
parcial. Les principals causes desencadenantsevansadults el baix nivell plasmatic de FAEs
I la patologia cerebrovascular i en nens I'estédélsil, donant com a resultat que la majoria
d’estatus fossin aguts simptomatics. Aquestes liesbeeprodueixen les dades obtingudes als
grans estudis poblacionals.

Els estatus de la nostra revisio van tenir unadduraajor de la que recullen els grans estudis
poblacionals.

La majoria de pacients van rebre tractament de guaniinia amb BZD, en els adults
principalment amb CLZ, mentre que en nens el goadora ser MDZ. El tractament de segona
linia majoritari constava de combinacions de PHFAVLEV.

El percentatge de recurrencia del nostre estudioégparable en els adults als grans estudis
poblacionals mentre que en nens mostra xifresiorger

La mortalitat de la revisié de casos del hospi@lShbadell és comparable a la dels grans
estudis poblacionals.
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Anexe de dades

Taula 1 Adults: edat, sexe i antecedents patologics

ESTATUS | Edat | Sexe | AP AP NRL
1 52 M | Fumador, enolisme, cirrosi per OH 0
2 82 F |HTA, AR, ulcus, flutter, angor HD Deterior cognitiu
3 39 F | Sd. Angelman, RM, hipotir, tromboflebitis EID. PNP heredit. CMT-1
4 39 F | Sd. Angelman, RM, hipotir, tromboflebitis EID. PNP heredit. CMT-1
EM, Neuralgia V 1Q bilateral, bufeta
neurogena, deteriorament cog., ataxia,
5 71 F | Penfigoide sobreinfectat OIN
6 57 F |HTA, hepatopatia OH PNP OH, cavernoma frontal D
7 61 F | HTA, sindrome ansios-depressiu, intents autolisi, fibromialgia 0
Cromosomopatia 47XXX, RM, bronquitis obstructiva, luxaci6 congenita malucs,
8 23 F | hipogammaglob, hipotir. Encefalitis al 2000
Oligodendroglioma intervingut+RDT+QMT,
9 72 F |HTA, colics biliars, osteoporosi recidiva gener 2008
10 92 F | Al-lergia penicilina, asma, FA, hipotir AlIT's de repeticié, deterior. cog. lleu
11 28 M | Cl limit, febre origen desconegut 0
Astrocitoma intervingut, hemiparesia D i
12 60 F | TVP de repeticid disartria residuals
13 82 M | Tabaquisme, HRB SIR AVC mlltiples
14 46 F | fumadora, enol sever, hepatopatia OH amb HTTP varius esof 0
RM i epilepsia per anoxia connatal, TCE
15 49 M | Fisura palatina IQ, reumatisme poliarticular, gingivitis hemorragica 1980
RM i epilepsia per anoxia connatal, TCE
16 50 M | Fisura palatina IQ, reumatisme poliarticular, gingivitis hemorragica 1980
Gliomatosi cerebral (parietooccipital i rodet
17 73 M | DLP, Sd. Meniere, lao, IM lleu, H. hiatus, prostatectomia cos callos)
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ESTATUS | Edat | Sexe | AP AP NRL
Deteriorament cognitiu fronto-subcortical

18 55 M | Al-lérgia penic, enol sever, fumador, depressio per OH
19 80 F |HTA, DLP, MPOC, gonatrtrosis, isq aguda EID: inf P aureginosa, by-pass 0
20 35 F | Gestant 16s 0
21 39 M | Fumador, enol sever, hepatitis aguda OH 2001, VIH C3: Zoster, neuralgia postherp Wernicke al 2007
HTA, colecistectomia, hemicolectomea D per NPL cecal 2001, anemia ferrop i diarrea Hemorragia TP dreta al 93, sequeles
22 85 F |cronica paresia E i crisis en ttm fenit. Tr conductual
23 73 F [HTA 0
24 73 F |HTA Epilépsia

Fumadora, HTA, DM2, DLP, GMN mesangial IgM 2000, cofosis farmacologica, FMG, Fx

25 55 F |isquiopubiana, Sd. Ansios.dep, MPOC, insuf renal 0
26 45 M |VIH LMP amb sd. Cerebelos i piramidalisme
27 79 F |HTA, DM, DLP, ITUs de repeticio. IQ genoll, apendicectomia AVC isq ACM E amb afasia residual
28 79 F |HTA, DM, DLP, ITUs de repeticio. IQ genoll, apendicectomia AVC isq ACM E amb afasia residual
29 93 F |HTA, DM, AC x FA digoxina, ICC, ca basocelular malar, ingressos per inf. Resp. Deteriorament cognitiu, epilépsia
Estudi per parestesies i rampes, RMN
30 72 M | Enolisme moderat, HTA, probable hepatopatia OH cervicartrosi, tremolor intencional
Meningioma occipital D intervingut 2002,
recidiva nov 2005 RT i tto corticoides.
31 74 F |HTA Epilépsia
32 35 M |0 Epilepsia
33 35 F |0 Migranya
Migranya, estatus epileptic 2005, es va
34 40 F |0 diagnosticar de EM
HSD 2002 crisis secundaries, AVC ACP
dreta paresia E residual, deteriorament
35 72 M | Exfumador, DM2, HTA, FA, hrb sir. FESS
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ESTATUS | Edat | Sexe | AP AP NRL
Parkinsonisme plus, estauts epileptic
HTA, hipotiroidisme secundari a liti, FA i insficiéncia valvular mitral remumatica moderada, tr parcial abril 2005 i vasculitis per
36 58 F | bipolar.Juny 2006 GEA amb insuficiencia hepatica i TEP hipersensibilitat a VPA
HTA, DM, FA sintrom, C. Isq, litiasi renal, glaucoma, 1Q: Histerectomia, colesistectomia,
37 77 F |apendicectomia , Hernioplastia AVC isq, hemiparesia residual
Al-lergia a penicilina i Torecan, anemia cronica, eclampsia colics nefritics de repeticié. TVP i
38 42 F | TEP eningrés per Status 2004 Epilepsia
Al-lérgia a penicilina i Torecan, anemia cronica, eclampsia colics nefritics de repeticio. TVP i
39 44 F | TEP eningrés per Status 2004 Epilépsia i preséncia de pseudocrisis
Meningitis infancia, TCE 1971 i en 2006
amb TC fractura occipital esquerra,
contusio frontal esquerra i hematoma
40 57 M | Fumador i consum d'OH probablement actiu, TBC pleural 1984 subdural laminar frontal dret
AVC hemorragic putaminal dret amb
important efecte masa al maig 2006. Va
requerir craniectomia descompresiva. Al
alta: lleu anisocoria, neuropatia tercer
41 45 F | Sindrome depressiu-ansios, HTA en ttm. parell dret. Hemiplegia esquerra.
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Taula 2 Adults: historia d’epilepsia

Ha Classificacio
STATUS | Edat | Sexe | Epilépsia | Debut sindromica Tipus de crisis 1 Tipus de crisis 2 Fregq Uéncia/control | Tractament
2| 82|F Sl 2003 | Criptogénica CPC ? VPA 1500mg/d
VPA 2400, LEV
1000, PB 100,
3| 39|F Si 11mesos | Simptomatica CTCG 0 | Ben controlada tranxilium 20mg
VPA 2.700, LEV
4] 39|F Si 11mesos | Simptomatica CTCG 0 | Ben controlada 2.500, PB 100
5| 71|F Si 2001 | Simptomatica CPC 0 | Suboptim Lyrica
secundariament VPA 2.500, LEV
8| 23|F Sl infancia | Simptomatica parcials motores | generalitzades Ben controlada 2000
9| 72|F Sl 2007 | Simptomatica CTCG Ben controlada LEV 750mg
llarga
10| 92|F Sl evolucié | Simptomatica CTCG Suboptim PHT 200mg/d
12| 60|F Sl 1990 | Simptomatica 0 0 | Ben controlada PHT 2000mg
13| 82|M Sl 2005 | Simptomatica CPC 0 | Ben controlada 0
CBz 800, VPAQ
15| 49|M Sl juvenil Simptomatica CTCG atoniques mal control 1000, tranxilium
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Ha Classificacio
STATUS | Edat | Sexe | Epilépsia | Debut sindromica Tipus de crisis 1 Tipus de crisis 2 Freqg Uéncia/control | Tractament
CBz 400, VPA
800, LEV 1000,
16| 50|M Sl juvenil Simptomatica CTCG atonigues mal control tranxilium 25
parcial
secundariament
20| 35|F Sl 4 anys Criptogénica generalitzada 0 | mal control LEV 3000mg
Secundariament LEV 1000, TPM
21| 39|M Sl 2005 | Simptomatica CPC generalitzades mal control 200, CLB 6mg
22| 85|F Sl 1993 | Simptomatica tremolor ma E 0|7 malcompliment
CPC
secundaria: status | secundariament VPA 1500, CLZ
24| 7T3|F Sl 38777 | provocat agut generalitzada 0 | Ben controlada 0,5mg
parcial simple CLZ 1,5mg, VPA
26| 45|M Sl 1997 | Simptomatica motores 0 | suboptim 500, GBP 900
secundariament VPA 1500, LEV
28| 79|F Sl 39600 | Simptomatica parcials motores | generalitzat ? 1000
mal control,
secundaria a multiples crisis tot i | PHT 200mg/d,
29| 93|F Sl 2006 | deméncia CTCG 0 | tractament LEV 1000mg/d
secundariament
31| 74|F Sl 2007 | Simptomatica parcial motora generalitzades mal control PHT 300mg/d
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Ha Classificacio
STATUS | Edat | Sexe | Epilépsia | Debut sindromica Tipus de crisis 1 Tipus de crisis 2 Fregq Géncia/control | Tractament
parcials,
secundariament
32| 35|M Sl 32m Simptomatica atonica generalitzades Ben controlada 0
LEV 3000, VPA
34| 40|F Sl 2005 | Simptomatica CTCG 0 | mal control 1000
crisis parcials
35| 72|M Sl 2002 | Simptomatica simples ESE 0|7 GBP, DFH CLZ
2005 PHT 300mg/d,
36| B58|F Sl (abril) criptogenica parcial simple parcial complexa | Ben controlada CLZ 1.5mg/d
38| 42|F Sl 1996 | Simptomatica CTCG 0 | Mal control no fa tractament
Depakine crono
39| 44|F Sl 1996 | Simptomatica CTCG 0 | Mal control 1000mg
41| 45|F Sl 0 | Simptomatica CTCG (2ariam) 0 | suboptim VPA 1200mg
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Taula 3 Adults: tipus, causa i durada de I'estatus.

STATUS | Edat | Sexe Tipus d'status [Etiologia ausa urada
1| 52|M Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 2:hemorragia parietal D menor de 2h
2| 82]|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 5:inf no SNC > 24h
3| 39|F Generalitzat | Mioclonic Agut simptomatic 7. FAE > 24h
4] 39|F Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic 7: FAE 2-24h
5| 71|F Parcial Secundariament generalitzat | Idiopatic 2h-24h
6| b57|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 4: infeccié SNC > 24h
7| 61|F Generalitzat | Mioclonic Agut simptomatic 8: intoxicacio 2-24h
8| 23|F Parcial Complex Agut simptomatic 7. FAE 2-24h
9| 72|F Parcial Simple Remot simptomatic | 3: Tumoral > 24h

10| 92|F Parcial Simple Agut simptomatic 2: HSD > 24h
11| 28|M Parcial Complex Agut simptomatic 5: infeccid No SNC 2h-24h
12| 60|F Parcial Complex Agut simptomatic 7. FAEs > 24h
13| 82|M Parcial Complex Remot simptomatic | 1: AVC 2-24h
14| 46|F Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic 2: hemorragia 2h-24h
15| 49|M Generalitzat | Tonico-clonic Idiopatic 2-24h
16| 50|M Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 7+5 > 24h
17| 73|M Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 3: tumoral 2h-24h
18| 55|M Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic 9:0H 2h-24h
19| 80|F Generalitzat | Mioclonic Agut simptomatic 11: altres > 24h
20| 35|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 7: FAEs >24h
21| 39|M Parcial Secundariament generalitzat | Remot simptomatic | 4: infeccio SNC > 24h
22| 85|F Parcial Simple Agut simptomatic 7: FAEs >24h
23| 73|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 6: metabdlic 2-24h
24| 7T3|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 5inf No SNC i FAEs menor de 2h
25| b55|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 1: AVC 2h-24h
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STATUS | Edat | Sexe Tipus d'status [Etiologia Causa Durada
26| 45|M Parcial Secundariament generalitzat | Remot simptomatic | 4: infecci6 SNC >24h
27| T9|F Parcial Secundariament generalitzat | Remot simptomatic | 1: AVC > 24h
28| 79|F Parcial Simple remot simptomatic | 1: AVC > 24h
29| 93|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 7: FAEs 2-24h
30| 72|M Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 4: infeccié SNC > 24h
31| 74|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 7: FAEs > 24h
32| 35 |M Generalitzat | Tonico-clonic Idiopatic 0|>24h
33| 35|F Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic 11. Altres 2-24h
34| 40|F Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic 11. Altres 2-24h
35| 72|M Parcial Secundariament generalitzat | Remot simptomatic |1i2 > 24h
36| b58|F Parcial Complex Idiopatic 0|>24h
37| T7|F Parcial Simple Remot simptomatic | 1: AVC > 24h

11 i 7. deprivacid son i
38| 42|F Generaltizat | TOnico-clonic Agut simptomatic FAEs > 24h
39| 44|F Generaltizat | Tonico-clonic Agut simptomatic 7: FAES i 9:intox > 24h
40| 57|M Parcial Secundariament generalitzat | Remot simptomatic | 10:TCE > 24h
41| 45]|F Parcial Secundariament generalitzat | Agut simptomatic 7:FAEs < 2h

26



Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 4 Adults: ingrés a UCI i tractament de I'esa

STATUS | Edat | UCI | Tractament 1 Tractament 2 Tractament 3 Tractament 4 Tractament 5
1 52 |SI Propofol 50mg ev | PHT 1600mg
2 82 |NO |CLZ1mg VPA 800mg VPA 960mg VPA 400mg PHT 500mg
3 39 [NO |CLZ1mg LEV 500mg 500mg LEV 0 0
4 39 |[NO |CLZ0,5mg VPA 800mg LEV 1500mg CLZ 1mg 0
5 71 |[NO |CLZ2mg VPA 1000mg 0 0 0
6 57 |SI PHT 900mg VPA 1000mg |CLZ 6mg
7 61 |SI MDZ 15mfg CLZ 2mg VPA 400mg VPA 1800mg
8 23 |SI |CLZ1mg PHT 1000mg
9 72 |[NO |LEV 250mg VPA 80mg VPA 1600mg
10 92 |[NO |PHT 500mg CLZ 0,5mg PHT 100mg PHT 250mg LEV 500mg
11 28 |[NO |VPA 1000mg VPA 400mg 0 0 0
12 60 |SI PHT 626mg CLZ 0,5mg LEV 500mg MDZ 8mg Propofol 2% 5ml/h
13 82 [NO |CLZ1mg VPA 800mg LEV 500mg 0 0
14 46 | Sl DZP 10mg PHT 750mg 0 0 0
15 49 |SI DZP 30mg CLZ 2mg VPA 1200mg 0 0
16 50 |SI VPA 800mg DZP 0,5mg CLZ 2mg PHT 1400mg VPA 400mg
17 73 |SI |CLZ1mg PHT 1000mg 0 0 0
18 55 |SlI MDZ 5mg PHT 1000mg 0 0 0
19 80 |SI PHT 1000mg LEV 500mg Propofol 2% 4ml/h 0 0
20 35 |SI CLZ 2mg DZP 15mg VPA 1200mg propofol LEV
21 39 |SI CLZ 1mg LEV 1000mg |PHT 250mg VPA 1200mg Propofol
22 85 |[NO |LEV 500mg VPA 400mg 0 0 0
23 73 |[NO |VPAB800mg 0 0 0 0
24 73 |NO 0 0 0 0 0
25 55 [NO |CLZO0,5 VPA 1200 MDZ 2mg CLZ 1mg MDZ 7mg
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STATUS | Edat | UCI | Tractament 1 Tractament 2 Tractament 3 Tractament 4 Tractament 5
26 45 |SI  |CLZ 3.5mg VPA 400mg LEV 500mg VPA 800mg DZP 5mg
27 79 |[NO |MDZ 10mg CLZ 1mg VPA 800mg VPA 1600mg LEV 500mg
28 79 |[NO |VPAS500 LEV 500mg LEV 1500/12h VPA 400 PHT 1000mg
29 93 |[NO |PHT 100mg LEV 500 CLZ 0,5mg 0 0
30 72 | Sl PHT 1000mg LEV 500mg propofol 2% 5ml/h | CLZ1mg 0
Propofol 2%
31 74 | Sl PHT 750mg CLZ 1mg LEV 500 5ml/h 0
32 35 |SI MDZ nasal 15mg |CLZ 4mg MDZ 9mg VPA 1200mg Propofol 2% 5ml/h
33 35 [SI |CLZ2mg PHT 1000mg 0 0 0
34 40 |SI |CLZ2mg VPA 400mg LEV 1000mg MDZ 2mg VPA 800mg
35 72 |[NO |CLZ4mg DZP 20mg PHT 1000mg PHT 125mg CLZ 0,5mg
36 58 |[NO |CLZ0,5mg CLZ 1mg PHT 125mg LEV 500mg ev 0
37 77 [NO |[CLZO0,5 VPA 500mg LEV 500 LEV 500/12 LEV 1000/12
MDZ bomba a 5
38 42 | Sl Lorazepam VPA 800mg VPA 1600mg ml/h CLZ 0,5/8h
propofol bomba
39 44 |SI CLZ 2mg VPA 900mg VPA 1200mg 5 ml/h CLZ bomba 10ml/h
40 57 |SI MDZ PHT MDZ 5mg propofol 1% 6mg | PHT 100mg/8h
41 45 |Si CLZ 1mg Propofol VPA 400mg/8 PHT 100mg/8 0
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Taula 5 Adults: exploracions complementaries, pstind complicacions.

STATUS | Edat | Neuroimatge | Resultat Analitica EEG | Resultat Complicacions Mortalitat

1| 52|TC Hematoma parietal D NO |NO Sl

2| 82|TC atrofia difusa, pred frontal NO |NO broncoaspiracio, FA NO
descarregues
epileptiformes D i

3| 39|TC normal VPA 29,1 Sl ant. Estatus focal broncoaspiracio NO

4| 39|NO NO NO |NO 0|sl

5| 71|NO NO NO |NO broncoaspiracio NO
activitat aguda focal
FT D amb tend

6| 57|RMN Encefalitis VHS Sl generalitz. Sl
encefalopatia difusa

7| 61|RMN normal Sl severa NO

8 23|TC hemiatrofia cerebral E NO |NO NO

9| 72|TC progressié tumoral NO |NO NO

10| 92|TC HSD subagut FT dret NO |NO NO
activitat  paroxistica

11| 28 |RMN normal Sl 3Hz predomini D NO
lentificacio difusa,

12| 60|RMN canvis post-1Q astrocitoma frontal E Sl brots theta-delta 0|NO

infarts cronics ACP D, ACM D i
13| 82|TC ACM E NO |NO 0|NO
14| 46|TC hematoma intraparenq temporal E | plaquetopénia |NO |NO 0|NO
CcBz 7,8; encefalopatia difusa
15| 49|NO NO VPA 47,8 Sl moderada 0 | Reincidéncia
VPA 36;
16| 50|NO NO cBz7 NO |NO broncoaspiracié Reincidencia
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

STATUS | Edat | Neuroimatge | Resultat Analitica FEG | Resultat Complicacions Mlortalitat
lesié tumoral parietooccipital i rodet encefalopatia difusa i
17| 73|TC cos callés Sl act lenta FT esquerra 0]|sl
18| 55|TC atrofia difusa No |NO broncoaspiracio NO
IRA per NTA, FA, inf
19 80|TC atrofia i leucoencefalopatia Sl PLEDS a hemisferi D | bypass NO
Activitat irritativa
ritmica a 12 Hz
anterior D amb
20| 35|NO NO Sl tendéncia generalitz. | pneumonia nosocomial NO
traqueobronquitis,
candidasi orof,
act lenta areas ant|plaguetopenia. Deterior
21| 39|RMN LMP Sl hemisf D FESS NO
activitat epileptiforme | encefalopatia
22| 85|TC lesio residual post-hemorragia Sl TPO dreta hiperamoniémica, IRA NO
act epileptiforme
bilateral multifocal de
23| 73|RMN normal Glic 512 Sl predomini ant D 0 | Reincidéncia
24| 73|NO NO VPA 16,4 NO |NO 0|NO
25| 55|TC AVC agut frontera ACM-ACP D NO |NO 0]|sl
traqueobronquitis,
penumotorax D,
26| 45]|TC normal NO |NO pancitopénia NO
27| 79|TC infart cronic ACM esquerre NO |NO ITU Reincidencia
infarts cronics ACM superficial i intensa activitat lenta
profunda E i territori frontera i epileptiforme FP
28| 79|RMN ACM/ACP E VPA 107 Sl medial E continua 0|NO
29| 93|NO NO PHT 7,3 NO |NO Flebitis ESD Sl
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

STATUS | Edat | Neuroimatge | Resultat Analitica EEG |Resultat Complicacions Mortalitat
compatible amb encefalitis viral PLEDs de | aturada cardioresp. coma
30| 72|RMN aguda Sl localitzacié D anoxic NO
lesio necro-atrofica occipital D i traqueobronquitis
31| 74|TC canvis post-1Q meningioma PHT 7,6 Sl patré brot-supressié | purulenta NO
encefalopatia difusa | traqueobronquitis
32 35| RMN normal Sl severa pneumococ NO
imatges sugestives de plaques
33| 35|RMN desmielinitzants NO |NO 0 | Reincidéncia
activitat lenta
generalitzada i
Lesions EM  evolucionada i activitat aguda TP
34| 40|RMN esclerosi mesial E Sl esquerra 0|NO
Infart ACP D, lesio residual post-
35| 72|TC TCE. AVC lacunars. NO |NO oSl
FA rapida, bacteriémia.
36| 58|RMN normal Sl normal Al-lucinacions NO
lesié necro-gliotica vascular ACM D
37| 77|TC i frontera ACM-ACP D NO |NO 0|NO
38| 42|TC normal Sl normal 0 | Reincidéncia
encefalopatia difusa
39| 44|TC normal Sl moderada 0|NO
Lesions frontal anterior E i siderosi Infeccio resp +
superficial frontal anterior bilat. marcada activitat | insuficiencia  resp.  sd.
secundaria a HSA post-TCE. lenta a hemisferi| "refeeding"i nefritis
40| 57| RMN Edema postcomicial. Sl esquerre anterior perdedora de sal. NO
Lesions frontal i ganglio-capsular
dreta (post-AVC hemorragic). Lesio
isquemica a hemiprotuberancia i
mesencefal D. Canvis  post-
41| 45|TC craniectomia VPA 48,4 NO |NO NO NO
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 6 Nens: edat, sexe i antecedents patologics

STATUS
PEIDATRIC | Edat | Sexe AP AP NRL
1 13m| F 0 0
Retard del desenvolupament, alteracié estudi metabolic (alt cicle
2 4 M 0 | Krebs vs cadena respiratoria mitocondrial), epilépsia. Crisis febrils
Sd. Polimalformatiu: ronyo D Unic, hernia engonal D
intervinguda, hipospadies, criptorquidea, luxacié cong
malucs, peu equinovar 1Q. Displasia septo-Optica: | Retard psicomotor per translocacio cromosomes 16-18, convulsions
3 5 M | afectacié PEV prequiasma, CIA, Bronquitis agudes. | febrils i afebrils de repeticio
cataractes congenites, disminuci6 prot C y S,|Dx prenatal hipoplasia cerebel-losa E, retard psicomotor, ataxia,
4 3 M | portador mutacié FV Leyden epilepsia
5 4 F 0 0
6 9 M | Asma, bradicardia nounat. TDH Meningitis pneumocacica als 8m, RM secundari, talla baixa. Epilépsia
7 10 M 0 | RM d'etiologia no filiada
8 6 F | Bronguitis de repeticié, pneumonia, exotropia Paquigiria i retard psicomotriu
9 7 M 0 | convulsié febril atipica en marc 2010
10 7 F 0 | Retard cognitiu i epilépsia
11 1 M 0 0
12 3 M 0
13 3 M 0 | Convulsions febrils atipiques. Dificultat adquisicid psicomotricitat
14 2lm| F 0 0
15 16m| M 0 0
16 7m F
17 10m| F
18 18m| F |sSindrome de Wolff-Hilsram ( 4p-), retard
19 2 F | pondoestatural, fenedura palatina, hidronefrosi grau I-
20 3 F |ll, VCS esquerre controlat per cardiologia. Agenésia cos callés, retard psicomotor i epilepsia
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

STATUS
PEIDATRIC | Edat | Sexe AP AP NRL
21 6 M Hemorragia intraventricular 7m. Meningitis bacteriana als 2a.
22 6 M | Roncador Epilepsia sintomatica. Hemiparesia E lleu residual.
23 21Im | F |OMA de repeticié Antecedentsde convulsions febrils tipiques.
24 18m | M |Atopia, alergia proteines llet i amoxicilina 0
25 15m| F 0 0
26 5 F 0 | epilepsia
Natural de Gambia, distrofia no filiada, coprocultiu
27 7 M | positiu per blastocistis. VHB positiu. epilepsia
28 4 F | Encefalopatia hipoxico-isquémica per aturada cardio-
respiratoria, seqiiela: tetraparesia espastia predomini
29 5 F | dret. Portador a de colostomia. PNA i ITU repeticio Crisis febrils en episodis ITU
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 7 Nens: historia d’epilepsia

STATUS Classificacio | Tipus de crisis Freqiiencia/
PED Edat | Sexe | Debut |sindromica 1 Tipus de crisis 2 control Tractament
VPA 500mg/d, LTG 80mg/d, CLZ
3 5 M |23m simptomatica | toniques convulsives mal control | 0,6mg/d
4 3 M |2a simptomatica | TCG 0| mal control | VPA 600mg, OXC 360mg
6 9 M |7a simptomatica | CPC CTCG bon control | VPA 800mg
CPC
secundariament
8 6 F |9m simptomatica | CPC generalitzades mal control | LEV 4cc-4cc-4cc TPM 150mg/d
CPC
criptogénica secundariament
10 7 F |2a focal CPC gereralitz mal control | VPA 900mg/d
CPC
secundariament
13 3 M | maig/05 | simptomatica | CPC generalitz ma control VPA 750mg
17 10m| F |7m simptomatica | CTCG 0| mal control | VPA 200mg/d
18 18m| F |7m simptomatica | CTCG 0| mal control | VPA 200mg/d, LEV 2,5mg/d
19 2 F |7m simptomatica | CTCG 0| mal control | VPA 200mg/d, LEV 2,5mg/d
20 3 F |7m simptomatica | CTCG 0| mal control | VPA 280mg/d, LEV 3,8mg/d
21 6 M |7m simptomatica | toniques CTCG mal control | Gardenal 50-0-25, VPA 50mg/d
parcial hemicos
22 6 M | 7m simptomatica | E CTCG mal control | VPA 600mg/d
parcial
secundariament
26 5 F 2006 No filiada generalitz 0| mal control | no ttm
27 7 M |2a generalitzada | CTCG 0| mal control | VPA 1200mg/d
28 4 F 2006 simptomatica 0 0| mal control | no ttm habitual
29 5 F 2006 simptomatica 0 0| mal control | VPA 600mg/d

34



Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 8 Nens: tipus d’estatus, causa i durada

STATUS Tipus d'estatus
PEIDATRIC | Edat Etiologia Causa Durada

1 13m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril > 24h
Secundariament

2 4 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h

11:

Secundariament | Remot encefalopatia

3 5 |Parcial generalitzat simptomatic malformativa > 24h
Secundariament | Remot 12:  hipoplasia

4 3 | Parcial generalitzat simptomatic cerebel menor de 2h

5 4 | Parcial Complex Agut simptomatic | 5: febril > 24h
Secundariament | Remot 12:encefalopatia

6 9 |Parcial generalitzat simptomatic postmeningitis | > 24h

7 10 | Generalitzat | TOnic Idiopatic 0 | menor de 2h
Secundariament | Remot

8 6 |Parcial generalitzat simptomatic 12: paquigiria > 24h
Secundariament

9 7 | Parcial generalitzat Idiopatic 0 | menor de 2h
Secundariament

10 7 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 7: FAEs 2h-24h
Secundariament

11 1 |Parcial generalitzat Idiopatic 0 | menor de 2h
Secundariament

12 3 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril 2h-24h
Secundariament

13 3 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h

14 21m | Generalitzat | TOnic Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

STATUS Tipus d'estatus
PEIDATRIC | Edat Etiologia Causa Durada

15 16m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril 2h-24h

16 7m | Generalitzat | Mioclonic Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h

17 10m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril > 24h

18 18m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h

19 2 | Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic | 5: febril 2-24h

20 3 | Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h
Secundariament

21 6 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 7: FAES > 24h
Secundariament

22 6 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 7: FAES > 24h

23 21m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h

24 18m | Generalitzat | TOnico-clonic Agut simptomatic | 5: febril 2h-24h
Secundariament

25 15m | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril 2h-24h
Secundariament

26 5 |Parcial generalitzat Idiopatic 2h-24h

27 7 | Generalitzat | Tonico-clonic Agut simptomatic | 7: FAES menor de 2h
Secundariament

28 4 | Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h
Secundariament

29 5 |Parcial generalitzat Agut simptomatic | 5: febril menor de 2h
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 9 Nens: ingrés a UCI i tractament de I'estatu

STATUS
PED Edat | UCI | Tractament 1 [Tractament 2 Tractament 3 Tractament 4 Tractament 5
1 13m |SI | DZP 8mg rectal |PHT 160mg VPA 160 mg CLZ 0,8mg bolus CLZ bomba 1,2mg a 1,5cc/h
2 4 |SI |DZP 10mg rectal | PHT 240mg 0 0 0
3 5 |SI |PHT 15mg/K CLZ0,06mg/k MDZ 0,2mg/K VPA 20mg/K LTG 40mg
MDZ 3mg
4 3 |SI |MDZ5mg rectal |intranasal VPA 200mg PHT 300mg 0
5 4 |SlI |DZP 0,6mg/K PHT 20mg/K 0 0 0
6 9 |SI |DZP 0,6mg/K PHT 20mg/K 0 0 0
7 10 |SI | MDZ 20mg?? PHT 1000mg 0 0 0
MDZ intranasal 2.5
8 6 |SlI |DZP rectal mg PHT 300 mg VPA 300 mg VPA 160mg bomba
9 7 |SlI | MDZ 10mg PHT 500mg bolus 0 0 0
10 7 |SI |DZP 5mg PHT 600mg bolus | MDZ 9mg PHT 300mg VPA 350mg
11 1 |SI |DZP 5mgrectal |DZP 5mg ev PHT 150mg 0 0
12 3 |SI |MDZrectal MDZ ev Fenitoina VPA 0
MDZ rectal Fenitoina 300mg
13 3 |NO |7,5mg MDZ 3mg ev bolus VPA 300mg bolus 0
MDZ 2mg
14 21m | S| |intranasal MDZ 5mg iv PHT 200mg VPA 200mg 0
15 16m |SI |MDZ 4mg PHT 200mg MDZ 1mg VPA 200mg CLZ bomba 1,5mg a 0,5cc/h
16 7m |SI |DZP 5mgrectal |DZP 2,5mg ev PHT 100mg 0 0
PHT 100mg ev
17 10m |SI |VPA40mg DZP recta7,5mg VPA 100mg ev bolus | bolus MDZ 1mg ev
DzP rectal PHT 100mg ev|VPA 100mg ev
18 18m |SI |2,5mg DZP 1,5mg ev bolus bolus
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Estatus epiléptic
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STATUS
PED Edat | UCI | Tractament 1 [Tractament 2 Tractament 3 Tractament 4 Tractament 5
DzP rectal | VPA 300mg ev|PHT 300mg ev
19 2 |Sl [2,5mg+3mg bolus bolus 0
PHT 160mg ev
20 3 |SI |DZPrectal5mg |DZP 4mgev bolus VPA 250mg
21 6 |SlI |MDZrectal 5mg |PHT 340mg ev MDZ 3mg ev VPA 340mg CLZ 1,5mgq i perf 0,3mg/Kg/min
MDZ intranasal
22 6 |NO |4mg MDZ 4mg ev PHT 300mg VPA 400mg 0
23 21m |[NO | DZP 5mg ev PHT 150mg 0 0 0
Propofol  bombas
24 18m |SI |DZP 5mgrectal | MDZ 1mg ev PHT 150mg ev 3cc/h PHT 100mg
PHT 200mg ev|propofol 20mg ev i bomba a
25 15m |SI | DZP 5mgrectal | DZP 2mg ev VPA 200mg ev bolus | bolus 1,5ml/h
VPA 900mg ev PHT 600mg ev
26 5 |SI |DZP 8mg bolus MDZ 3mg ev bolus 0
27 7 |NO |DZP rectal MDZ intranasal Fenitoina VPA 0
28 4 |SI |DZP 8mgrectal | MDZ 8mg ev fenitoina ev bomba de DZP 0
29 5 |SI |DZP 8mgrectal | MDZ 8mg ev 0 0 0
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Estatus epiléptic. Revisio clinica i epidemiologileds casos d'estatus epiléptic atesos a I'Hospé@ababadell

Taula 10 Nens: exploracions complementaries, ptanibsomplicacions

STATUS
PED Edat | Neuroimatge | Resultat Analitica EEG | Resultat Pronostic Vlortalitat
punta multifocal poc freq, ritmes
1{13m |TC normal Sl beta farmacologic ITU NO
2 4|NO 0 NO 0 0|NO
Plagiocefalia,
ventriculomegalia i displasia crisis bitemporals molt
hipocampica i del septum frequents, ritme de base molt|distress resp, infeccié no
3 5|TC interventricular. VPA 86,3 Sl lentificat filiada NO
4 3|NO 0 NO 0 0|NO
ones lentes morfologia irregular,
5 4|TC normal SI tragat poc estructurat GEA NO
6 9|NO 0 NO 0 0|NO
7 10|TC normal NO 0 |infecc resp NO
8 6| NO 0 Sl abundants puntes bronquitis aguda NO
9 7|TC normal Sl puntes focals frontals E NO NO
10 7|NO 0 SI normal 0|NO
11 1|TC normal Sl normal 0|NO
12 3|NO 0 NO 0 0 | Reincidéncia
13 3|NO 0 NO 0 0|NO
14]21m |NO 0 NO 0 0|NO
15]|16m |NO 0 NO 0 0|NO
16|7m |NO 0 Sl normal 0 | Reincidéncia
Disgenésia amb hipoplasia
17|10m |RMN severa de cos callés. Sl normal Conjuntivitis bacteriana Reincidencia
Conjuntivitis  bacteriana,
18]18m |NO 0 NO 0| acidosi Reincidéncia
19 2|NO 0 NO 0 |inf resp, diarrea Reincidéencia
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STATUS
PED Edat | Neuroimatge | Resultat Analitica EEG | Resultat Prondostic Mortalitat
distress resp,
broncoplegia amb inf
resp, hiperglic per
20 3|NO 0 NO 0 | corticoides, HDA Reincidencia
Lesio necrotico-gliotica
probablement residual a
procés isquémic-hemorragic amigdalitis purulenta,
21 6|TC antic gangliobasal dret. VPA 0,6 NO 0 | parafimosi Reincidéncia
22 6| NO 0|VPA435 |NO 0|NO Reincidencia
23/21m |NO 0 Sl normal quadre gripal NO
depressi6 resp, bronquitis
24|18m |TC normal NO 0 | aguda NO
puntes multifocals amb | bronquitis aguda i CRUP
25|15m |TC normal Sl predomini a vertex post-extubacid NO
26 5|NO 0 NO 0 0|NO
27 7| NO 0 NO 0 0|NO
alentiment generalitzat i
28 4| NO 0 Sl assimetria esquerre>dreta. ITU reincidéncia
29 5|NO 0 NO 0]ITU NO
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