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RESUMEN

El Estatus Epiléptocus se refiere a la presencia de un ataque ince-
sante Gnico con una duracién de mdas de 5 a 10 minutos o crisis
clinicas frecuentes sin un retorno interictal al estado clinico basal.
La etiologia incluye mal apego al tratamiento, supresién por alco-
hol o drogas, lesién cerebral aguda o infeccién, y trastornos meta-
bélicos. El pronéstico depende de la etiologia. En el diagnéstico
del Estatus Epiléptocus es esencial el examen neuroldgico, y el
electroencefalograma. La evaluacién inicial y el tratamiento de un
paciente en Estatus Epiléptocus deben transcurrir simultdneamente.
Hay diversos enfoques descritos para el tratamiento del Estatus
Epiléptocus. Nosotros recomendamos el abordaje descrito y resu-
mido en el protocolo que acompana (Grado 2C). Los médicos
deben emplear los regimenes de medicacién con los que ellos y el
equipo de atencién estén familiarizados con el fin de evitar que se
produzcan complicaciones de la terapia.

Palabras clave. Mortalidad. Prondstico. Predictores. Encefalopa-
tia. Refractario. Estado Epiléptico.

INTRODUCCION

Existen variadas diferencias de Estatus Epiléptocus (EE)
dependiendo del autor, actualmente se define como la
aparicién de una crisis Unica e incesante con una dura-
cién mayor a 5 minutos o un grupo de convulsiones clini-
cas frecuentes sin un retorno de la conciencia.'*

EPIDEMIOLOGIA

En Estados Unidos se presentan 100 a 200,000 episo-
dios de EE cada afio.* En nuestro pais se estima que hasta
2 millones de personas padecen epilepsia. De éstos has-
ta 2% cursard con EE refractario. El Estatus Epiléptocus

ABSTRACT

The Status Epilepticus refers to the presence of a single relentless
attack lasting more than 5 to 10 minutes or frequent clinical seizures
without interictal return to baseline clinical status. The etiology
include poor adherence to treatment, drug or alcohol withdrawal,
acute brain injury or infection, and metabolic disorders. The prog-
nosis depends on the etiology. In the diagnosis of status epilepticus,
neurological examination and electroencephalogram, as well as
initial evaluation and treatment of a patient in status epilepticus
should run concurrently being essential. There are various
approaches described for the treatment of status epilepticus. We
recommend the approach described and summarized in the accom-
panying protocol (Grade 2C). Physicians should use medication
regimens with them and care team are familiar with in order to
prevent complications of therapy occur.

Key words. Mortality. Forecast. Predictors. Encephalopathy. Re-
fractory. Status Epilepticus.

Refractario (EER) es la crisis permanente que no responde
a la terapia de primera linea. Con una incidencia de
30 a 40% en pacientes con epilepsia®? y representando
mayor mortalidad. Existen factores que predisponen a po-
bres resultados: la falta de apego al tratamiento y encefdlitis.

ETIOLOGIA

El paciente con EE requiere la identificaciéon y correc-
cion del factor predisponente: lesién cerebral aguda o
crénica, anomalias téxico-metabdlicas (Tabla 1). La mor-
talidad en un primer episodio de EE es de 20%.4'° La
mortalidad para el EE en los pacientes que sufrieron anoxia
oscila en rangos que van desde 69 hasta 81%. La edad
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Tabla 1. Factores predisponentes cominmente asociados a Estatus Epilépticus.

Metabolitos Relacionados

Lesiones

Sindromes de Farmacos que

al tratamiento estructurales abstinencia incrementan
el umbral convulsivo
Hiponatgrema Dosis Inadecuadas Tumor craneal Alcohol Teofilina
Hipoglucemia Niveles sub 6ptimo de Metéastasis Benzodiacepinas Imipenem
farmacos
Encefalopatia Omisién de dosis Sindrome postparto Barbituricos Quinolonas

Hepatica
Uremia Poco apego Neurocirugia
Hipocalemia Malformaciones

Hipomagnesemia

Antidepresivos
Flumazenil
Metronidazol

avanzada o alguna comorbilidad médica y un puntaje alto
de la escala de APACHE elevado son factores de riesgo
independientes para la mortalidad. En la serie de Shor-
von, 89% de las muertes en pacientes con EE se atribuye-
ron a la etiologia subyacente.!!

La mortalidad de EE es debida en parte al estrés
metabdlico y muscular que se observa durante las crisis
ténico-clonicas generalizadas (TCG). La rabdomiélisis,
acidosis lactica y complicaciones como neumonia por
aspiracién, edema pulmonar neurogénico e insuficiencia
respiratoria secundaria complican la evolucién de estos
pacientes.'3

Koubeissi, et al. reportaron una mortalidad 3:1 en
pacientes con ventilacion mecdnica vs. no-ventilacion
mecdnica. La lesién miocdrdica secundaria a liberacion de
catecolaminas se relaciona con un pronéstico desfavora-
ble. Se produce muerte neuronal en 60 minutos, lo que
se documenta como necrosis cortical laminaren T2 en la
resonancia magnética nuclear (RMN) o en difusion
ponderada de la corteza cerebral.'®'%1°

DIAGNOSTICO

Representa un reto, fundamentalmente radica en exa-
men neurolégico y electroenfalograma (EEG). EI EEG en
pacientes que no responden al manejo puede ser diag-
néstico de EE incluyendo los patrones que muestran evo-
lucién temporal. El significado de las descargas epilepti-
formes periddicas (PLED) (Figura 1) es controvertido; el
tratamiento farmacoldgico agresivo en un paciente cuyo
EEG muestra s6lo PLEDS sin evolucién y cuyo examen
fisico no revela alteracién neuroldgica se deben evitar.

La tomografia computada con emisién de fotdn tnico
(SPECT) muestra dreas con aumento de la perfusién
durante el EE. Estas pueden persistir durante semanas des-
pués del control de las crisis. El SPECT es util en el
diagnéstico de EE, principalmente cuando el EEG no es
concluyente.

La resonancia magnética (RM) no es una prueba de
primera linea para el diagnéstico de EE. Sin embargo,
puede revelar dreas de aumento de la intensidad de la
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senal en FLAIR T2 o de difusién; que representan zonas
de edema cerebral de estructuras corticales y limbicas,
que pueden inducir CC.'¢ Estas zonas de edema pueden
persistir durante dias o semanas, luego resolver o evolu-
cionar atrofia y esclerosis focal.''7?'

CLASIFICACION

Clasificar el tipo de crisis que presenta un paciente es
primordial para controlar el cuadro, asi como establecer
la agresividad del manejo y determinar la morbilidad aso-
ciada al mismo (Tabla 2).

Es importante considerar los posibles diagndsticos
diferenciales. Por otro lado, los biomarcadores como,
por ejemplo, los niveles séricos de prolactina, no
han demostrado ser de utilidad para el diagnéstico;
probablemente el mds prometedor seria la cratininci-
n050.5'11'22_24

AGENTES FARMACOLOGICOS

Bdsicamente disponemos de cuatro grupos farmacolé-
gicos para tratar el EE:

* Benzodiacepinas.
* Fenitoina.

* Barbituricos y

* Propofol.

Si bien agentes inhalados como isoflurano son efica-
ces temporalmente, se deben utilizar sélo en circunstan-
cias extremas. Otros como el clormetiazol se estdn usan-
do en Europa (Reino Unido); sin embargo, estos farmacos
aun no estdn disponibles en Estados Unidos de América
(EUA) ni en nuestro pais.

Las benzodiacepinas controlan rdpidamente las con-
vulsiones y constituyen la primera linea de tratamiento.
Los mds usados son:

* Diacepam.
* Loracepam.
*  Midazolam.

Aumentan la conductancia del ion cloruro en el siste-
ma nervioso central (GABAA) reduciendo excitabilidad
neuronal. El diacepam (Valium®) tiene una alta solubili-
dad en lipidos y, por lo tanto, una capacidad de atravesar
rapidamente la barrera hematoencefdlica, es efectivo para
yugular las crisis cuando se administra a dosis de 0.1 a 0.3
mg/kg, IV, en 10 a 20 seg. En el liquido cefalorraquideo

(LCR) alcanzan concentracién mdxima en 3 min. Sin em-
bargo, debido a la redistribucion posterior del farmaco en
el tejido adiposo, la duracién del efecto anticonvulsivo
puede ser menor a 20 min. El control de las crisis se logra
en 50 a 80% de los pacientes; sin embargo, la tasa de
recurrencia es alta pudiendo llegar hasta 50% en las proxi-
mas 2 h si no se proporciona otra medicacién. El lorace-
pam (Lozam®) no es inferior al diazepam para el control
de la CC, pero su inicio de accién es largo y tiene como
ventaja la duracién efectiva del farmaco, que esde 4 a 6 h.
El estudio de Treiman, et al.,?®> con 570 pacientes diag-
nosticados como EE, comparé cuatro regimenes de tra-
tamiento inicial: loracepam (0.1 mg/kg), fenitoina (18 mg/kg),
diacepam (0.15 mg/kg) mds fenitoina (18 mg/kg), o fe-
nobarbital (15 mg/kg). En el subgrupo de 384 pacientes
con evidente estado epiléptico convulsivo generalizado,
el tratamiento sélo con lorazepam fue mds eficaz para
controlar las convulsiones a los 20 min y el mantenimiento
de un estado libre de crisis en los primeros 60 min poste-
riores al tratamiento (65% frente a 58% con fenobarbital,
diazepam, mds fenitoina 56% y 44% con fenitoina sola).
Midazolam es eficaz para terminar las crisis de forma
aguda (con frecuencia en menos de 1 min), pero tiene
una vida media corta en el sistema nervioso central.
La ventaja de midazolam sobre las otras dos benzodiaze-
pinas es que se puede utilizar en infusién continua para el
control del EER y se asocia con un minimo de efectos
secundarios cardiovasculares.? En el estudio de Silber-
gleit, et al. participaron 893 pacientes asignados aleato-
riamente para recibir 10 mg de lorazepam IV vs. midazolam
4 mg IM para tratamiento de EE durante el prehospitala-
rio. A la llegada al hospital, los pacientes que recibieron
midazolam IM tuvieron una mayor tasa de control de las
crisis (73 vs. 63 %) que los que recibieron loracepam IV.
En este estudio de manejo pre-hospitalaria se logré
observar la superioridad de la administracién IM, sugiriendo
que la dificultad y el tiempo requerido para insertar un
catéter y medicamento IV afecta la respuesta al trata-
miento de loracepam [V.?7-30

La fenitoina es un fdrmaco comUnmente usado para
el tratamiento de las crisis convulsivas, la principal venta-
ja de la fenitoing, la cual se deriva de su eficacia en la
prevencion de la recurrencia del estado epiléptico duran-
te largos periodos. Este farmaco se infunde a una ve-
locidad de hasta 50 mg/min para una dosis total de 20
mg/kg, pero es critico modificar la tasa de infusién en
presencia de efectos adversos, hipotensién u otros trastor-
nos cardiovasculares. Los riesgos de hipotension y arrit-
mias cardiacas aumentan con velocidades de infusién mas
altas, debido en parte al glicol de propileno usado para
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Tabla 2. Clasificacion del Estatus Epiléptico.

Generalizado

Focal

Convulsivo

EETGC

Primariamente generalizada
Secundariamente generalizada
Mioclénico

Ténico

Clonico

Atonico

E.E. motor
Epilepsia parcial continua

No convulsivo

Ausencia clasica
Otras crisis no convulsivas generalizadas

Otras focales sin caracteristicas motoras:
Afasia; EE sensitivo

EE parcial complejo

Crisis prolongadas o repetidas

solubilizar la fenitoina. Ademds de los riesgos locales del
dolor y el dafio (incluyendo trombosis venosa) con tasas
de incremento mds rdpido de la infusién. El monitoreo
cardiaco durante la perfusién inicial es obligatorio porque
pueden aparecer bradi o taquiarritmias.

La fosfenitoina es un profarmaco de fenitoina que se
hidroliza a fenitoina por fosfatasas en suero, es altamente
soluble en agua 'y, por lo tanto, poco probable que preci-
pite durante la administracién intravenosa. Debido a que
la fosfenitoina se convierte en una base molar de 1:1 a
fenitoina, la dosificacién de fosfenitoina es idéntica. Al
menos dos estudios han sugerido que la incidencia de efec-
tos adversos hemodindmicos con infusiones de fosfenitoi-
na y fenitoina son similares.30-32

Los barbitdricos actian de manera similar a las ben-
zodiacepinas en el sentido que también se unen a receptores
(GABA),, ejerce su efecto antiepiléptico principal facili-
tando la inhibicién mediada por dacido y-amino-butirico.
Esta accion estd vinculada a la interaccién alostérica del
fenobarbital con los receptores (GABA), de la neurona
postsindptica. De esta manera, se promueve la activacién
de los receptores, incrementando la duracién promedio
de apertura del canal sin afectar la frecuencia de aper-
tura ni la conductancia. El flujo incrementado de iones
de cloro hiperpolariza la membrana neuronal post-sinap-
tica. Este proceso permite un flujo creciente de iones a
través de la membrana, causando una hiperpolarizacién
neuronal.

El fenobarbital es un anticonvulsivo excelente. Estu-
dios han mostrado una tasa de control de las convulsiones
de aproximadamente 60% cuando es usado como fdrma-
co Unico, esta tasa es similar a la observada con lorace-
pam, solo o la combinacién con fenitoina y diazepam; no
se utiliza como un tratamiento de primera lineq, ya que la

administracion es lenta, provoca sedacién prolongada,
mayor riesgo de hipoventilaciéon e hipotensién que las ben-
zodiacepinas o fenitoina. Generalmente se utilizan dosis
iniciales de 20 mg/kg infundidas a una velocidad de 30 a
50 mg/min, supervisando el estado respiratorio. El riesgo
de sedacion prolongada es mayor debido a su vida media de
87 a 100 h.3334

El tiopental se utiliza para el tratamiento del estado
epiléptico refractario, por lo general con una dosis de
carga de 10 mg/kg infunde a una velocidad de hasta
100 mg/min. Después de la dosis de carga se utiliza infu-
sién continua de tiopental a razén de 1 a 4 mg/kg/h con el
fin de mantener al paciente en un estado libre de con-
vulsiones. La velocidad de perfusién final se determina
por la cantidad de farmaco necesaria para terminar el
estado epiléptico, pero puede ser limitado por hipoten-
sién debida al efecto inotrépico negativo y vasodilatador
de la droga. Algunos centros han reportado un gran nu-
mero de problemas con este farmaco. En la serie estudia-
da por Parviainen, et al., de adultos con EE, se sefalé que
las dosis altas de tiopental son efectivas para control clini-
co y electrofisiolégico de las crisis. Dosis altas del farmaco
dieron lugar a retraso en la recuperacién de la conciencia
y en esta serie algunos pacientes desarrollaron neumonia
e intubacién prolongada.®

El propofol es un compuesto disopropilfenol con pro-
piedades anticonvulsivas. Dependiendo la dosis puede
presentarse hipotensidén y depresion respiratoria, Stecker,
et al. compararon los resultados del tratamiento con bar-
bituricos y propofol en 16 pacientes con EER. En este es-
tudio el control de las crisis fue significativamente mds
rapido en el grupo de pacientes tratados con propofol (me-
dia de 3 vs. 123 minutos), pero no hubo una tendencia
significativa hacia un mayor éxito global que en los pa-
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cientes tratados con barbitdricos (82 vs. 63 %). El propofol
se asocia con complicaciones raras, pero graves, efectos
adversos potencialmente mortales, como el sindrome de
acidosis metabdlica, rabdomidlisis, insuficiencia renal, y
disfuncion cardiaca. Esto se puede prevenir evitando utili-
zar dosis altas del medicamento y monitoreo estrecho de
laboratorio.3¢%7

La FDA aprobé el uso de dacido valproico por via intra-
venosa (IV) debiendo administrarse a tasas de infusidon
lenta (20 mg/min). Sin que se reporten efectos adversos
sobre la presion sanguinea o el ritmo cardiaco. Se deben
de alcanzar concentraciones séricas > 100 mcg/mL. Los
datos disponibles sugieren que el valproato puede ser Util
en el tratamiento agudo de EE. El estudio de Misra, et al.,
en 68 pacientes con EE convulsivo, sugiere que altas dosis
de valproato (infusiones de 30 mg/kg durante 15 min)
yugulan las crisis mds rdpidamente que las infusiones de
fenitoina (18 mg/kg a 50 mg/min). En otros estudios, el
valproato y fenitoina fueron igualmente eficaces; sin em-
bargo, el valproato tiende a ser mejor tolerado. El riesgo
de encefalopatia e hiperamonemia debido al valproato
puede plantear problemas de diagnéstico en el entorno
postictal.'6:3843

LOS NUEVOS ]
FARMACOS ANTIEPILEPTICOS

Aunque los resultados preliminares son prometedores,
se necesitan mds estudios antes de que los nuevos farma-
cos antiepilépticos (FAE) tengan un papel definido en el
tratamiento del estado epiléptico. El topiramato es un far-
maco antiepiléptico de amplio espectro que, administra-
do por sonda nasogdstrica, puede tener algun efecto en
EER como sugieren algunas series pequenas. Sin embar-
go, su uso no se recomienda en este momento, ya que se
necesitan mds estudios para definir su papel. Por otro lado,
el levetiracetam parece ser un medicamento seguro y efi-
caz, esto segun las series de casos de 18 a 43 pacientes
con EER a las benzodiazepinas y/o a otros farmacos an-
tiepilépticos. Sin embargo, la eficacia de levetiracetam,
en relacién con otros agentes, todavia no tiene el apoyo
de estudios controlados prospectivos. En el estudio de Al-
varez, et al. levetiracetam se asocié con una alta tasa de
fracaso para controlar las convulsiones en comparacion
con valproato (48 vs. 25%) cuando se utiliza como trata-
miento de segunda linea para el estado epiléptico. Mdas
aun, la lacosamida (200 a 400 mg IV) parece ser un far-
maco efectivo y prometedor cuando se le usa como trata-
miento de primera linea o para tratamiento de EER segin
la serie que reportan Héfler, et al. en 48 pacientes.*+

TRATAMIENTO

Los pacientes con diagnéstico de EE requieren de una
rapida evaluacién y tratamiento. Existen mdultiples enfo-
ques farmacoldgicos, los cuales se han desarrollado em-
piricamente, ya que existen pocos estudios controlados
que comparen los diferentes regimenes (Tabla 3). Aunque
hay diferencias en la eficacia y perfil de efectos secunda-
rios de los agentes, es importante conocer y familiarizarse
con un método principal.

Dividimos el manejo inicial en tres fases:

* Evaluacién/tratamiento de apoyo.

* Terapia farmacolégica inicial.

* Farmacoterapia secundaria (si fuera necesario) para el
tratamiento de convulsiones refractarias (Figura 2).

Se debe realizar una rapida exploraciéon neuroldgica
para realizar una clasificacion preliminar del tipo de EE y
su etiologia probable. Durante este tiempo deberd de
efectuarse un A, B, C, incluyendo colocacién de catéte-
res intravenosos y obtencidn de sangre para muestras de
laboratorio (electrolitos, glucosa y toxicologia), biometria
hemdtica, gases en sangre, monitoreo cardiaco y oximetria
de pulso. Estas tareas pueden requerir 1 a 5 miny puede
solaparse con la fase de tratamiento que se presenta
en este articulo (Figura 2).

La terapia inicial farmacolégica para los pacientes en
un entorno hospitalario es loracepam 0.02 a 0.03 mg/
kg, debe ser administrada por V.l. y valorar su efecto
aproximadamente en 1 min. Si no estd disponible el lo-
racepam se puede sustituir por diacepam 0.1 mg/kg IV o
0.05 mg/kg de midazolam IV. Si el acceso IV no estd
disponible en pacientes con un peso corporal > 40 kg, la
alternativa serd midazolam 10 mg IM. En caso de que
las crisis continlen, se administrardn dosis adicionales.
Mediante un segundo catéter de forma concomitante-
mente se debe administrar fenitoina a dosis de carga. El
tratamiento con fenitoina estd indicado para prevenir la
recurrencia de las convulsiones, incluso si las crisis se
controlan posteriormente a la dosis inicial de la benzo-
diacepina. Una infusion de fenitoina de 20 mg/kg a do-
sis de 25 a 50 mg/min vigilando la aparicién de efectos
adversos. Esta fase del tratamiento suele durar unos 30
minutos (Figura 2).

El EER a los anticonvulsivantes de primera linea
sugiere un prondstico grave y requiere manejo dentro
de una Unidad de Cuidados Intensivos. Después de un
fallo de la terapia de primera linea, el siguiente paso
es considerar infusion de otros 10 mg/kg de fenitoinay
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Abordaje inicial

Atencion inicial.
Abordaje neuroldgico.
Insercién de catéteres.
Toma de muestras.
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Farmacos de segunda Ifnea]

Fenitoina 10 mgs/kg

Terapia Inicial

* Primera linea
° Benzodiacepina
- Diacepam 0.1 mgs/k g
- Midazolam 0.05 mgs/kg
- Loracepam 0.2-0.3 mgs/kg
° Sin respuesta aplique 2a dosis
* Segunda linea
° Impregnar Fenitoina 20 mgs/kg
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Estatus epiléptico refractario

Requiere:
Monitoreo cardiaco
Hemodinamico

Neuroldgico
Pasa a UTI

v \

v

Hemodinamico estable

Tiopental 20 mgs/kg
adicional.

Tiopental 1 a 4 mg/h por 24
horas o yugular las crisis.
Impregnar lentamente con
fenitoina.

Continuar con infusion.

ouejoelal 0onida|ide snyeisg

Hemodinamicamente inestable
Midazolam 0.2 mgs/kg en bolo.

IVde 0.05 mgs a 0.5 mgs/kg/hora.
Las crisis contintian 45 a 60 min.
Propofol o tiopental en infusion
con soporte de presores.
Obtener niveles terapéuticos de

Riesgo de ventilacion prolongada

Propofol infusién 1-2 mgs/kg/h.
Rangos de 10 a 12 mgs/kg/h hasta
control de las crisis. Pasadas las
primeras 24 h desescalar 5% por hora.
Las crisis contindan 45-60 min.
Tiopental en infusion.

Obtener niveles séricos

¥ corunoo R somuw e |

fenitoina. de fenitoina.
Figura 2. Algoritmo. Estatus epiléptico refractarios, manejo propuesto.
nueva dosis de benzodiacepina. Se deben tratar todas RECOMENDACIONES

las alteraciones metabdlicas que se observen en los
estudios iniciales de laboratorio. Si las crisis contintan,
es fundamental proporcionar apoyo ventilatorio y
hemodindmico. Los pacientes con convulsiones refrac-
tarias deben ser monitoreados mediante electroence-
falograma. Los principales farmacos utilizados para el
EER son midazolam, fenobarbital, tiopental y propofol.
La terapia farmacolégica en este punto se basa princi-
palmente en la estabilidad hemodindmica del paciente
y el riesgo de requerir ventilacién mecdénica prolonga-
da (Figura 2), el propofol estd ganando aceptacién, ya
que la respuesta a la terapia es muy rdpida, permitien-
do un cambio a otro régimen, si la infusién de propofol
no tiene éxito una alternativa es la infusién con tiopen-
tal de 1 a 4 mg/kg/h debiendo mantenerse durante 24
h y disminuirla durante las siguientes 24 h para el con-
trol del EE.

Cuando la sedacion condiciona inestabilidad hemodi-
ndmica, la opcién a considerar es infusién de midazolam,
el cual es mejor tolerado en este contexto.'3552

La monitorizacion hemodindmica y respiratoria son
fundamentales con el fin de evitar los efectos secundarios
de la terapia de sedacién (Figura 2). Se recomienda lora-
cepam 0.02 a 0.03 mg/kg IV como tratamiento inicial para
el EE (Grado 1A). Esto se repetird, seguin sea necesario,
hasta 0.1 mg/kg, posteriormente una dosis de carga de
fenitoina con el fin de mantener el efecto anticonvulsivo
(Grado 1B). Hay diversos enfoques descritos para el trata-
miento del EE. Se recomienda el abordaje descrito y resu-
mido en el protocolo que acompafna (Figura 2) (Grado
2C). Los médicos deben emplear los regimenes de medi-
cacién con los que ellos y el equipo de atencién estén
familiarizados con el fin de evitar que se produzcan com-
plicaciones de la terapia.

ABREVIATURAS

*  APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Eva-
luation.
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EE: Estatus Epiléptocus.

EEG: electroencefalogrdfica.

EER: Estatus Epiléptocus Refractario.

FAE: fdrmacos antiepilépticos.

FDA: Food Drug Administration.

FLAIR: Fluid Attenuated Inversion Recovery.

GABA: 4cido gamma-aminobutirico.

IV: via intravenosa.

LCR: liquido cefalorraquideo.

PLED: descargas epileptiformes periddicas (lateraliza-
das).

RM: resonancia magnética.

RMN: resonancia magnética nuclear.

SPECT: tomografia computada con emision de fotdn
Unico.

TCG: ténico-clénicas generalizadas.
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