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O Estado de Mal Epiléptico € uma situag8o com expressdo clinica varidvel, relacionando-se o
seu progndstico com a etiologia subjacente. O Estado de Mal Convulsivo constitui uma emergén-
cia médica associada com elevadas taxas de morbilidade e de mortalidade, sendo essencial uma
intervengdo terapéutica precoce e adequada. Os autores apresentam um esquema de protocolo
terapéutico a utilizar neste quadro.

Status Epilepticus

Status Epilepticus can assume as many forms as there are types of epileptic seizures, and its
clinical outcome largely depends on the etiology. Convulsive Status Epilepticus is a common
emergency associated with high morbidity and mortality, but prompt and appropriate pharmacolo-
gical therapy can reduce both. The authors present a rational treatment protocol for this syndrome.

INTRODUCAO

O estado de mal epiléptico (Status Epilepticus — SE) é
uma situag@o na qual uma crise epiléptica se prolonga
por mais de 30 minutos, ou uma sequéncia de crises, sem
recuperacdo intercritica da consciéncia, evoluem ao lon-
go desse periodo de tempo . Esta definigio nfio envol-
ve, por exemplo, crises ocorrendo separadamente de 1 ou
2 horas, podendo estas no entanto evoluir rapidamente
para um SE, e representando por si s6 também um risco
potencial para o doente 2. Em termos praticos, um indivi-
duo que apresente mais de 3 crises epilépticas (nomeada-
mente convulsdes tonico-clonicas) num periodo de 24
horas deve ser encarado como apresentando um quadro
patolégico agudo, com uma probabilidade efectiva de
evoluir para um SE, e como tal sujeito a terapéutica espe-
cifica para esta situagio 2. A defini¢io acima referida nio
se aplica no caso particular da Epilepsia Parcial Conti-
nua, durante a qual a actividade focal epiléptica envolve
o sistema motor, de modo mantido ou recorrente, por
vezes num periodo de dias ou semanas, sem altera¢io da
consciéncia 3,

A incidéncia destes quadros tem sido motivo de alguns
estudos epidemioldgicos recentes nos EUA e no Reino
Unido 2. Os valores obtidos apontam para uma incidén-
cia anual de 18-28 casos por 100.000 habitantes, o que
no caso de Portugal corresponderad a 1800-2800
casos/ano. Trata-se de uma situagfio mais frequente nas
criangas ¢ em doentes com patologia cerebral organica
(especialmente dos lobos frontais).
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O SE pode ocorrer no contexto de uma epilepsia pree-
xistente, ou manifestar-se como um quadro convulsivo
inaugural 2. No primeiro caso pode ocorrer na sequén-
cia de suspensdo ou diminuigio da terapéutica habitual-
mente feita pelo doente, no decorrer de uma doenga
intercorrente ou de um distiirbio metabélico, ou ainda
devido a uma progressdo da patologia de base. E mais
frequente nas epilepsias sintomaticas que nas idiopéticas.
Cerca de 5% dos adultos com epilepsia vdo apresentar
um SE no decorrer da sua vida, enquanto que nas crian-
¢as essa percentagem é superior (10 - 25%) !. No entan-
to, a maior parte dos SE nio se desenvolve em doentes
com epilepsia prévia >4, sendo geralmente devido a
uma patologia cerebral aguda, nomeadamente infecgio,
trauma, acidente vascular, tumor, distirbio metabélico,
intoxicagdo aguda, doenga febril (na crianga), etc. Uma
regra pratica ¢ a de que, mesmo perante um SE no con-
texto de uma epilepsia prévia, se proceda ao despiste de
outra patologia concomitante.

O prognostico deste quadro depende de diversos facto-
res 125: situagdo patolégica subjacente ao SE, tipo de SE,
sua duragéo antes do inicio da terapéutica, idade do
doente, estado geral do doente, disturbios metabdlicos ou
doengas coexistentes, complicagdes proprias do SE e da
sua terapéutica. No entanto, com a introdugdo de novos
farmacos, mais seguros e eficazes, € com uma maior dis-
ponibilidade na utilizagdo de técnicas complementares de
suporte, em unidades de cuidados intensivos, o prognos-
tico destes doentes tem vindo, progressivamente, a
melhorar.
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A mortalidade do SE ténico-clonico (a situagdio mais
bem estudada) é de 5-10%, sendo a causa de morte na
grande maioria dos casos a situagdo patologica subjacen-
te, e ndo o estado de mal ou o seu tratamento (estes sdo
responsaveis por apenas 1-2% das mortes) !>5-7. Em
relagdo a morbilidade, os défices neurolégicos permanen-
tes ¢ a deterioragio mental constituem um risco impot-
tante, sendo mais frequentes nas criangas, sobretudo nas
mais novas.

Este trabalho constitui uma breve revisdo sobre este
tema, englobando um esquema de protocolo terapéutico.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Os SE podem ser classificados de diferentes formas.
Sdo seguidamente apresentadas 2 classificagdes possi-
veis, a primeira baseada numa perspectiva classica desta
entidade 2 (Quadro 1), e a segunda nas suas caracteristi-
cas clinicas > (Quadro 2):

Quadro 1 — Classificagdo do estado de mal epiléptico
(Leppik, 1993)

1 — Generalizado
Convulsivo
Toénico-clénico
Cloénico
Mioclénico
Nio convulsivo
Auséncia
2 — Parcial (focal)
Parcial simples
Somatomotor
Epilepsia parcial continua
Sensorial
somatossensorial
Parcial complexo
Afasico
3 —Nio epiléptico

Quadro 2 — Classificago do estado de mal epiléptico
(Treiman, 1993)

1 — Convulsivo generalizado (convulsdes primaria ou
secundariamente generalizadas)
Evidente (overt)
Subtil (subtle)
2 —Né&o convulsivo
Parcial complexo
Auséncia
3 — Parcial simples

O estado de mal convulsivo ténico-clonico (SETC) € a
forma mais comum de SE (embora em relagfo a este facto
alguns autores tenham opiniSes diversas) e também a mais
perigosa, constituindo uma emergéncia médica %6, Carac-
teriza-se por actividade motora ténico-clénica paroxistica
ou continua, podendo ser simétrica ou assimétrica, evidente
ou subtil. Esta sempre associado com uma alteragdo da
consciéncia, nomeadamente quando da actividade convul-
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siva, e com descargas ictais EEG bilaterais. Treiman et al
(1984) definiram a existéncia de um SETC evidente (overt)
_ forma classica — e outro subtil (subtle)®, consistindo este
ultimo em actividade motora pouco evidente, geralmente
continua e ritmica, composta de pequenos movimentos pal-
pebrais, oculares, faciais, mandibulares, do tronco e das
extremidades. Os pacientes apresentam-se em coma pro-
fundo, e no EEG h4 evidéncia de actividade paroxistica
generalizada sugestiva de SE. Trabalhos mais recentes do
mesmo autor  sugerem que este estado é caracteristico de
doentes que apresentam um grau de encefalopatia capaz de
determinar uma dissociagio electro-mecénica, de tal modo
que, apesar das descargas EEG continuas, apenas se evi-
dencia uma actividade motora subtil. Este quadro pode
ocorrer portanto na sequéncia de uma encefalopatia grave
ou de uma terapéutica inadequada do SE (visto que a acti-
vidade motora pode ser suprimida sem interrupgdo das des-
cargas ictais EEG). E também a sequéncia de um SETC
evidente que se prolongue sem terapéutica.

Devido a estas condicionantes, os SETC evidente e sub-
til diferem no que diz respeito a sua resposta ao tratamento
e ao seu prognostico. Segundo alguns autores 6, 68% dos
doentes com SE evidente apresentam uma melhoria com a
fase inicial do tratamento, enquanto que o mesmo sucede
com apenas 22% das formas subtis. A mortalidade sera
também inferior no primeiro grupo, visto que 50% ou
mais dos doentes chegam a ter alta hospitalar, enquanto
que no segundo grupo esse niimero € de 13% 6,

Paralelamente com a expressdo motora major, também
as alteragBes autonomicas sd0 uma componente impor-
tante destes SE !2: hiperpirexia, taquicardia, arritmias
cardiacas, alteragdes na pressdo arterial, hipersudorese.

As etiologias mais frequentes para o SETC sdo as ja
referidas 1-36: traumatismo craniano, infecgdo do SNC,
acidente vascular, tumor intracerebral e redugéo ou inter-
rupgéo de terapéutica anticonvulsiva prévia (em epilepsi-
as ja conhecidas).

Os padrdes EEG podem ser diversos, apresentando no
entanto sempre uma actividade paroxistica generalizada:
pontas, polipontas, ponta-ondas, poliponta-ondas, ondas
abruptas.

O SE mioclénico pode ocorrer em doentes com historia
prévia de epilepsia (epilepsia mioclénica juvenil, epilepsia
secundariamente generalizada) ou no contexto de uma
patologia cerebral aguda, nomeadamente nas encefalopati-
as pos-anoxicas. Existem no entanto diferengas importan-
tes entre estas situagdes: as mioclonias pds-anoxicas sdo
geralmente multifocais, mais resistentes a terap€utica insti-
tuida, e o seu prognostico é pior, sendo directamente
dependente do prognéstico da patologia de base 2.

Os SE ndo convulsivos (SENC), aparentemente menos
frequentes na pratica clinica, tém no entanto sido progres-
sivamente mais diagnosticados, nomeadamente no que diz
respeito aqueles decorrentes de actividade parcial comple-
xa, podendo a sua incidéncia na populagdo estar ainda sub-
valorizada pelo seu nio reconhecimento clinico %%,

Os SE de auséncia sio a forma mais frequentemente
encontrada de SENC 2. Clinicamente traduz-se por um
estado de alteragio da consciéncia e confusdo mental,
prolongado, registando o EEG um padrdo tipico, conti-
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nuo, de descargas de ponta-onda a 3 Hz. Os doentes
podem continuar a exercer as suas tarefas, parecendo
apenas um pouco confusos ou sonolentos, ndo havendo
recuperagio do estado normal de consciéncia. Do ponto
de vista motor podem evidenciar-se alguns movimentos
palpebrais, mastigatorios, e discretas mioclonias na face
e/ou nos membros. O discurso é pobre, e o conjunto des-
tas alteragdes leva por vezes a rotular o doente de uma
patologia do foro psiquiatrico. Ndo é incomum o apareci-
mento em determinada fase da sua evolugdo de uma con-
vulsdo generalizada ténico-clonica. Trata-se de uma for-
ma de SE mais frequente nas criangas e nos adolescentes,
podendo ocasionalmente ser visto em adultos.

O SE parcial complexo (SEPC) apresenta-se com altera-
¢oes do comportamento e da consciéncia, que vio desde o
estado crepuscular (twilight), com discurso ainda mantido,
até a arreactividade total, auséncia de discurso e automatis-
mos estereotipados 238, Descrevem-se habitualmente 2
tipos: o Tipo I, em que crises parciais complexas recorren-
tes se associam a alteragbes EEG focais, ndo havendo no
entanto recuperagfo integral da consciéncia entre as crises,
e o Tipo II, no qual se evidencia uma actividade parcial
complexa continua, podendo o EEG revelar, além da acti-
vidade focal, uma generalizagio secundaria. Em qualquer
destes tipos o paciente pode cumprir ordens simples ou
executar tarefas, responder a questdes pouco elaboradas,
deambular, etc. Os automatismos motores podem constituir
a representagio de alguma actividade de vida diaria, ou tra-
tar-se apenas de pequenos movimentos sem significado. O
SE afésico 2 é um tipo particular de SEPC.

Os doentes podem também apresentar este quadro
como manifestagdo inaugural, sem histéria pregressa de
epilepsia, sobretudo no caso de lesdes cerebrais focais,
nomeadamente infecciosas e vasculares.

As alteragées EEG podem variar desde as actividades
focais as generalizagGes secundarias, incluindo comple-
xos de ponta-onda e poliponta-onda, polipontas, ondas
abruptas e ondas lentas.

O diagnéstico de Epilepsia Parcial Continua 3 pode ser
feito perante um envolvimento do sistema motor, eviden-
ciando-se a existéncia de contracgdes clonicas de um ou
mais grupos musculares, recorrendo a breves intervalos
(< 10 segundos), limitadas a apenas alguns segmentos
corporais. Esta sintomatologia dura por vezes dias ou
semanas, sem alteragdo da consciéncia.

FISIOPATOLOGIA

As alteragGes fisiopatologicas no SE podem ser dividi-
das em 2 fases, ocorrendo a sua transi¢do entre os 30-60
minutos de actividade convulsiva continua '°. Em termos
gerais, o tempo de instalagio e a extensdo das alteragdes
patologicas dependem de diversos factores: a localizagdo
anatomica do foco epiléptico, a gravidade do quadro con-
vulsivo, a etiologia deste e a terapéutica empregue. O
padrio habitual de evolugdo é o seguinte:

Fase 1
Na fase inicial do estado de mal, sdo activados deter-
minados mecanismos fisioldgicos compensatorios:
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— incremento do metabolismo cerebral,;

— aumento do fluxo sanguineo cerebral, de modo a man-
ter uma adequada perfusdo do tecido cerebral (O3 e
glucose);

— elevagdo dos niveis da lactato sérico ¢ cerebral acidose
lactica;

— alteragOes cardiovasculares: elevagdo da pressdo arterial,
aumento da frequéncia cardiaca e do volume sistolico;

— alteragbes autonémicas: hipersudorese, hiperpirexia,
hipersecre¢do bronquica, salivagdo e vomito;

— libertagdo de adrenalina e noradrenalina.

Fase 2
A medida que a actividade convulsiva se prolonga, da-

se a faléncia progressiva dos mecanismos compensatérios:

a auto-regulag@o cerebral torna-se progressivamente

menos eficaz, pelo que a pressdo de perfusdo cerebral

se torna cada vez mais dependente da pressio arterial;

— a hipotensfo arterial instala-se, devido as alteragdes
autondmicas e cardiovasculares intrinsecas do SE e ain-
da 4 acgdo dos farmacos empregues no seu tratamento;

— a hipoxia cerebral e sistémica constitui uma complica-
¢do habitual, devida quer a insuficiéncia respiratoria
central (por vezes exacerbada pelos firmacos), quer
ainda 3s necessidades acrescidas em O e, mais tardia-
mente, 4 hipertensdo pulmonar e ao edema pulmonar;

— a pressdo intracraniana pode aumentar rapidamente
durante um SE. Este factor em combinagio com a
hipotensio arterial leva a um compromisso marcado da
circulagio cerebral e ao edema cerebral,;
as arritmias cardjacas sdo frequentes, sendo devidas a
diversos factores: activagdo autondmica, libertagio de
catecolaminas, hipoglicémia, acidose lactica, distirbios
electroliticos e fairmacos cardiotoxicos;

— uma hiperpirexia muito marcada pode ser uma compli-
cagao;

— disturbios metabdlicos e hidroelectroliticos: acidose,
hipoglicémia, hipo/hiperkaliémia, hiponatrémia;

— rabdomidlise, resultante dos movimentos convulsivos;

— insuficiéncia renal, insuficiéncia hepatica, coagulagdo
intravascular disseminada.

Do ponto de vista anatémico as lesGes podem apresen-
tar diversos padrdes de localizagdo, sendo as do hipo-
campo as mais constantes >'°. O mecanismo responsavel
pela lesdo neuronal durante o SE ndo foi ainda bem
esclarecido, parecendo no entanto estar relacionado com
uma diminui¢do da inibigdo do sistema do 4cido $-Ami-
nobutirico (GABA) ¢ por um aumento da transmissio
excitatoria glutaminérgica, resultando assim num proces-
so de les3o celular mediada pelo calcio %610,

PROTOCOLO DE TRATAMENTO
DO ESTADO DE MAL CONVULSIVO
GENERALIZADO

As estratégias terapéuticas habitualmente seguidas no
SE variam conforme os diversos autores 31113 havendo
no entanto alguns principios comuns que regem todos os
protocolos. A questio basica nesta situagio é a precoci-
dade no diagnéstico e na institui¢io da terapéutica, facto-
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res que condicionam fortemente o prognostico, visto que
a morbilidade e a mortalidade estdo directamente depen-
dentes da duragdo da actividade critica. Assim, qualquer
protocolo terapéutico deve ter os seus passos bem defini-
dos no tempo, devendo estes ser cumpridos de uma for-
ma rigorosa. O diagndstico precoce do SE implica o
reconhecimento da sua fase prodrémica, em doentes com
epilepsia ja conhecida, o que por vezes se traduz apenas
pelo aumento da frequéncia e intensidade das crises. Este
reconhecimento nem sempre é facil, ¢ muitas vezes o
doente apresenta-se ja com algum tempo de evolugio.

O periodo inicial na abordagem destes doentes é espe-
cialmente dedicado aos procedimentos gerais, através
dos quais se assegura a integridade e estabilizagdo dos
sistemas respiratério e cardiocirculatério, se procede a
uma avaliagdo laboratorial inicial e se procuram sinais
que sugiram uma etiologia para o SE.

Seguidamente, e nos doentes que mantém evidéncia de
actividade epiléptica, tem lugar a utilizagdo de farmacos,
nomeadamente daqueles que passam rapidamente a bar-
reira hematoencefilica e que tém uma actividade antiepi-
léptica quase imediata. Entre nés é habitualmente utiliza-
do o diazepam. O lorazepam parece ser uma boa
alternativa, com diversas vantagens, em especial pelo
facto de possuir uma semi-vida mais prolongada e uma
grande afinidade para os receptores benzodiazepinicos,
mas nfo esta disponivel em Portugal na sua forma injec-
tavel, pelo que ndo serd incluido no presente protocolo.

Concomitantemente, ¢ muitas vezes necessaria a utili-
zagio de um outro fairmaco, com inicio de ac¢do mais
retardado mas semi-vida mais longa, e que permita a
estabilidade de niveis circulatérios efectivos. O farmaco
mais frequentemente utilizado ¢ a fenitoina. O valproato
de sodio injectavel, muito embora tenha um inicio de
ac¢do mais retardado, pode vir a apresentar algumas van-
tagens. Estd no entanto em curso investigagdo mais apro-
fundada sobre este farmaco.

Numa fase posterior, mas nunca ultrapassando os 60-
90 minutos de actividade motora convulsiva, torna-se
indispensavel a utilizagdo de uma categoria diferente de
farmacos, nomeadamente o fenobarbital e alguns anesté-
sicos. Estes passos devem ser tomados j4 numa Unidade
de Cuidados Intensivos, com monitorizagdo EEG e apoio
ventilatorio.

Apos a resolugdo do SE, a necessidade posterior de
terapéutica antiepiléptica deve ser ponderada, dependen-
do evidentemente da sua etiopatogenia. Se houver no
entanto uma recorréncia convulsiva, esta terapéutica
parece ser indispensavel 3.

Apresenta-se de seguida um esquema de protocolo
terapéutico no SE, baseado nas linhas principais de
diversos protocolos internacionais 31113,

PROCEDIMENTOS GERAIS

— desimpedir as vias aéreas: tubo de Mayo, entubagdo
traqueal se necessaria;

— evitar a aspiragio do vomito: entubagdo naso-gastrica
com aspiragio; dectibito lateral,

— oxigenoterapia;

— monitorizar ECG, pressdo arterial, temperatura e fre-
quéncia respiratoria;

— canalizar veia;

— colher sangue para determinagdo de hemograma, ureia,
glicémia, creatinina, ionograma, célcio, magnésio, pro-
vas fungdo hepética, niveis séricos de antiepilépticos e de
outras drogas (terapéuticas ou ndo); fazer gasimetria;

— pesquisar glicémia por Dextrostix (perante um nivel
baixo administrar Glicose hipertonica EV, precedida
de Tiamina EV);

— mesmo com niveis normais de glicémia administrar
Tiamina 100 mg EV, seguido de Glicose hipertonica
60 ml EV rapido;

— perante alteragdes metaboélicas (hiperosmolaridade,
coma n3o cetotico, hiponatrémia, hipocalcémia, hipo-
magnesiémia) fazer a correcgdo do distirbio;

- fazer terapéutica da acidose metabolica,

— se houver controle do quadro, efectuar uma avaliagdo
neurolégica do doente, pesquisando sinais focais, hemi-
parésia, alteragdes pupilares; realizar TC CE urgente; se
for identificada lesdo expansiva intracraniana pedir cola-
boragdo do neurocirurgiio; num quadro convulsivo
inaugural, se ndo se identificar lesdo expansiva intracra-
niana nem sinais de hipertenso intracraniana podera ser
efectuada pungdo lombar, e perante meningite ou ence-
falite proceder a terapéutica adequada;

— monitorizagido EEG.

1° ESTADIO FASE PREMONITORIA

1° escolha:
Diazepam
10 - 20 mg (EV bélus, 2-5 mg/min, ou via rectal)

alternativa:
Midazolam
EV, IM ou rectal, 5-10 mg (nas criangas 0,15-0,3
mg/kg), podendo ser repetido passados 15 minutos

NOTA: devido 4 rapida difusdo do diazepam pelo tecido celu-
lar subcutineo torna-se necessario por em circulagdo uma dro-
ga mais estével, tal como a fenitoina ou o valproato de sodio.

2° ESTADIO 0 - 30 MINUTOS

1* escolha:

Fenitoina

EV em perfusdo continua, dose de 15-18 mg/kg; veloci-
dade de administragiio de 50 mg/minuto (para um adulto
de peso médio, 4 ampolas de 250 mg administradas em
20 minutos); no idoso deve ser reduzida para 20-30
mg/minuto; ter em perfusdo neste sistema apenas soro
fisiologico. Pode ser feita a indugdo através de terapéuti-
ca oral administrada por sonda naso-gastrica (1000 mg
num adulto de peso médio).

Precaugdes:
* ndo parar o soro para administrar a fenitoina (evita a
formagdo de cristais e diminui o risco de cardiotoxi-

cidade );
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* controlar a frequéncia e o ritmo cardiacos;

* controlar a tensdo arterial durante a administrago; se
houver hipotensdo aguda parar ou diminuir o débito
da infusdo.

Alternativas:

Valproato de Sédio

se ndo existirem niveis sanguineos prévios fazer admi-
nistragdo EV directa (bolus) de 15 mg/kg (geralmente
800 mg) durante 5 minutos; iniciar depois perfusio
continua (seringa infusora) a 1 mg/kg/hora (24
mg/kg/24 horas). Se existirem niveis séricos prévios do
medicamento ndo efectuar o bélus inicial e passar para
a terapéutica de manutengo.

Diazepam

pode ser dado em boélus adicionais de 10 mg, de 15/15
minutos até & dose maxima de 40 mg; ou em infusdo
continua, 100 mg diluidos em 50 cc de Dextrose a 5%
em H2O, a uma velocidade de 4 cc/hora para correr em
cerca de 12 horas (nfo esquecer da potencial depresséo
respiratdria e de que o Diazepam é um anticonvulsi-
vante de curta duragfo, pelo que outros firmacos deve-
rdo ser administrados concomitantemente);

Lidocaina

1 mg/kg, EV, em bélus; depois do controlo diluir 50 a
100 mg em 50 cc de Dextrose a 5% em H2O, e iniciar
infusdo continua a uma velocidade de 1-2 mg/minuto
(se ndo for conseguido o controlo das crises com o
bélus inicial, esta terap€utica deve ser suspensa). Este
farmaco pode ser 1itil em condigGes particulares, como
sejam a coexisténcia de extrassistoles ventriculares ou
a alergia conhecida a outros antiepilépticos. Atengéo
ao risco de toxicidade: convulsdes !!!

3°ESTADIO FASE DE ESTABELECIMENTO
(30 - 60 MINUTOS)

1* escolha:

Fenobarbital

10-20 mg/kg (700-1500 mg), EV bélus, a 100 mg/min;
deve ser seguido de dose de manutengio diria de 1-4
mg/kg/dia. Na crianga sdo recomendadas doses iniciais
de 5-20 mg/kg, e de manutengédo de 1-4 mg/kg. Apods a
dose inicial, administrada EV, a terapéutica de manu-
tengdo pode ser efectuada por via oral, EV ou IM.
Vantagens do fenobarbital sobre a fenitoina: tempo de
infusdo mais ripido, ac¢éo mais prolongada, potencial
ac¢do protectora cerebral. Atengdo especial a associa-
¢do Fenobarbital e Diazepam, devido ao risco impor-
tante de paragem respiratoria.

4° ESTADIO REFRACTARIO
(DEPOIS DOS 60 MINUTOS)

Se apds os procedimentos anteriores o quadro nfo estd
controlado o doente deve ser anestesiado. Manter os anti-
convulsivantes de base, administrar Manitol a 20 % EV,
e considerar a hipétese de iniciar hiperventilagdo assisti-
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da e corticoterapia devido ao edema cerebral. O doente
esta conectado a proétese ventilatoria, e deve ser realizada
uma monitoriza¢do EEG.

1* escolha:
Tiopental ou Propofol

Tiopental (Pentothal)

3 mg/kg, EV bdlus, em 20 segundos; depois infusdo
EV de 3-5 mg/kg/h para obter supressdo das convulso-
es. Se necessario administrar sucessivamente bolus EV
de 50 mg, de 3/3 minutos, durante a infusdo continua.

Propofol
2 mg/kg, EV boélus, repetida; depois infusdo EV de 5-
10 mg/kg/h, até obter a supressdo das crises.

alternativas:
Pentobarbital
dose de indugdo de 15 mg/kg durante 1 hora; depois
infusdo continua de 1-2 mg/kg/h até supressdo das con-
vulsGes e/ou da actividade paroxistica registada no EEG.

TERAPEUTICA DE OUTROS ESTADOS DE MAL

ESTADO DE MAL MIOCLONICO

Clonazepam EV + Valproato de Sodio EV

ESTADO DE MAL DE AUSENCIA

Valproato de Sédio EV

ESTADO DE MAL PARCIAL SIMPLES
Valproato de Sédio EV, com ou sem associagio de
benzodiazepinas EV (Diazepam ou Midazolam)
ESTADO DE MAL PARCIAL COMPLEXO
Benzodiazepina EV (Diazepam ou Midazolam) + Val-
proato de Sodio EV, ou Carbamazepina PO
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