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CASI CLINICI




STATO EPILETTICO POST-ANOSSICO

( trattamento delle crisi convulsive, mioclono e SE non
convulsivo)
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Trattamento crisi, stato epilettico
e mioclono

LPDs e GPDs da sole non ritenute stato
epilettico

Rimane aperto se definire SENC e trattare
GPDs con freqnza maggiore di 2-2.5 c/s....

Le crisi, lo stato epilettico convulsivo e non
convulsivo (se presenti i criteri EEG di pattern
critico)

Il mioclono solo se associato a GPEDs
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SCHEDA VALUTAZIONE COMA POST-ANOSSICO

Sig..BP...................Data nascita... ..Eta... g0 -Sesso M.._..
Reparto: UTIC
TIPO DATI
DATA ACR 15-03-2013
Ora ACR S.00
LU0 ACR EXTRACOSPEDALIERDO
TRALINMA, ACIDOS] ALTRO
CAUSA ACR
x
FWiTwV ASISTOL PEA(Pulzeless Electrical
RITMO ESORDIO Activity)
o
DURATA ARRESTO 45
TEMPO STIMATO ROS A5
GCS INGRESSO 118/PS E1 |1 M2 Tot: 4
GCS INGRESSO 1CLU E1 |1 M2 Tot: 4
] Diameaetro Miotiche media midr midriatiche
Pupille
Reattivita | S NO

Episodi i i i -

pisodi ipossia peri S| NO
arresto
Episodi Ipotensione

B P si NO

Protratta (=30")

IMIZ1IOD IPOT DA ACR (ore) 3 h

DURATA IPOTERMIA (ore) | 24 h




STATO EPILETTICO POST-IPOSSI/ISCHEMICO
24 h

Sl mww mww Wﬂw j ,mm@m b
!NM

WWWM AED ? Wﬁ i
i WWWW" T B bl f"ﬂWmm
wenf/l fhne i" A, ' el

e

kit iain




PES n. mediano Dx PES n. mediano Sn
R

C3-Fz (4] Sma #3| CAF2(A)

C4'M1[B)

CwThe (T Srma £3| Cvrhe [0)

ErbDsErbS (D] 2Tma # 3| ErhEy ErbD (O]




evoluzione (48 h)



Relatore
Note di presentazione
Mitidieri piastra 120
Evoluzione del continuous Spiking


evoluzione (4°g.)
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Relatore
Note di presentazione
Registrazione EEG eseguita con elettrodi ad ago limitatamente al montaggio longitudinale. A circa 15-16 hs dall’ACR.
 
Tracciati EEG caratterizzati dalla presenza di tratti di soppressione (durata fino a circa 20 “) alternati a brevi fasi di burst costituiti al ampie punte/polipunte –onda lenta della durata max di 2-3”. Le fasi di burst si associano alla presenza di mioclonie del volto bilateralmente.
Tale attività viene interrrota da scariche della durata di circa 30” e costituite da un’attività reclutante su entrambi gli emisferi seguita da una fase costituitita da punte/polipunte onda lenta.
Duarnte le crisi si osserva la comparsa di mioclonie del volto bilateralmente e successiva diffusione anche agli arti superiori.
Durante la registrazione si sono registrate 21 crisi elettrocliniche.
 
Il quadro EEG configura uno stato epilettico mioclonico post-anossi-ischemico.
Si consiglia inizio di terapia AED ev.
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Relatore
Note di presentazione
Non identificabile su entrambi gli emisferi il complesso corticale precoce (N20-P25). Presenti le cmponenti lemniscale P14, midollare cervicale N13, periferica N9.
 
Pattern PES: non identificabile su entrambi gli emisferi.



EEG

Stato epilettico e mioclono asssociato a GPDs associate

Prognosi Sfavorevole

4

Sedazione
Eventualmente Curaro
per il controllo delle
mioclonie

4

Ripetizione EEG-PES
a72ore




Eta.. 48, .. Sesso; M

@ Scheda Valutazione Coma Post-Anossico

TIFD DATI
DATA ACR 14-11-2010 Ora ACR 17.00
LUDGD ACR EXTRADSP
TRAUMA ACIDOS] ALTRD
CAUSA ACR
M
FVITV ASISTOLIA Fulseless Elecirical Activity
RITMO ESORDID
X
DURATA ARRESTO 10 TEMPC STIMATO ROS | 25
GCS INGRESSO 118/P5 E=1 V=1 M=1 Tot:3
GCS INGRESSO ICU E=1 V=1 M=2 Tot:3
Diametro % Miotiche miedia midr rmidriatiche
Fupille Reattvits 5l MO
IMIZIQ IPOT DA ACR {ore)

DURATA IPOTERMIA {ore)

24
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Relatore
Note di presentazione
Il tracciato EEG è caratterizzato dalla presenza di una attività parossistica (onde puntute) bilaterale continua per tutta la durata del tracciato talora associata a manifestazioni cliniche (mioclonie). Un bolo di Ipnovel non ha effetto sulle suddette anomalie.
Quadro EEG a tipo GPEDS. In considerazione anche del reperto PES utile un trattamento del paziente con farmaco antiepilettico (Acido Valproico in infusione al dosaggio di 2mg/kg/ora) associato alla sedazione con Propofol. Fra circa 24 ore sospensione del propofol per rivalutazione clinica ed EEG.
 
Aveva fatto bolo con midaziolam non risposto

Mioclono is not allways the “kiss of death” (Young commentary to Crepauax)
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Relatore
Note di presentazione
Ha fatto l’ipotermia , quanto dopo la prima registrazione e lo stato miocolnico alla sospensione di sedazione e curarizzazione



Attivita epilettoforme continua associata o meno a
stato mioclonico

¢ Sedazione + AED
al -
Levetiracetam
- 2000mg/ Bolo

2-3000mg/24h L.V.

Sedazione per 24 h

4

g

1-2mg/Kg/h L.V

No Remissione Remissione
Mioclonie Mioclonie
Depakin
30mg/Kg Bolo
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Relatore
Note di presentazione
gia con due AED propofol a 5mg interrompe e la riduzione sotto 5 ricomparsa attività parossistica 
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Relatore
Note di presentazione
Ha fatto l’ipotermia , quanto dopo la prima registrazione e lo stato miocolnico alla sospensione di sedazione e curarizzazione.
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Relatore
Note di presentazione
Con 5 mg propofol controllo con riduzione a 3-4 ricomprasa ma meno ampia l’attività parossiticica


LR - 30.11.2010 (16° gg)



Relatore
Note di presentazione
in assenza di sedazione pupille reagenti, risposte in estensione; alla sospensione della sedazione quadro sempre attivo… si decide di sospender la sedazione per meglio valutare il quadro clinico mantenedo i 2 AED
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Relatore
Note di presentazione
2 gg prima di questo EEG  valutazione neurlogica per movimenti spontanei di sollevanmento dell’arto sup. Sn, risposta mimica pronta, risppste motorie in estensione seguite da flessione bilaterale.  (Non segue, non fissa) Si programma nuovo EEG (forse ridurre a 7 gg i 13ggg effettivi di distanza

Il dato anamnestico di una s. comiziale precedente era stato scarsamente segnalato, una volta confermato è apparso che il pz. non aveva mai fatto accertamenti, non familiarita, ed aveva rare crisi manifestazioni convulsive (il pz. non più attendibile e nessuno in grado di riferire una più dettagliata anamnesi epilettologica).
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Relatore
Note di presentazione
Recupero di coscienza con GOS 4
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and t2 less defined for focal motor SE and
NCSE (forms other than GCSE) in ICU § | M

Treatment options different from GCSE and from NCSE after GCSE
Different clinical settings: pt already intubated and sedated for ABI
NCS/NCSE are they contributing to the patient’s clinical status?

CEEG is needed for diagnosis and treatment of NCSE and what the EEG end point
during IV anesthetics?

Different times of evaluation of AED efficay (first and subsequent AED) under EEG
guide interpreting the dinamic changes of ictal and periodic discharges

Multimodal approach to menaging crtitical ill patients with periodic or rhythmic
patterns in the ictal-interictal continuum


Relatore
Note di presentazione
We have some clinical cases correalted to these points


D.A,w, 61 yrs

SHA rupture a.c.a.aneurism and left fronto-mesial hematoma

AdMISSION IN ICU: 6CS=6
intubated and sedated (Propofol 2mg/kg/h)

2 focal to tonic-clonic seizures in 10 minutes ( right
facial clonic, right gaze version)

Start treatment with BDZ followed by PHT
(Phenytoin) I.V. (bolus + maint.)

Doubtful facial myoclonic movements, 6€S=5 (E1,V1,M3)

starts Video-EEG E
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Relatore
Note di presentazione
The subtle mandibular clonic seizure ends with a swallow
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«subtle» focal NCSE with low propofol and one AED

* DPH within therapeutic range
 The ptis already intubated

?
BDZ Increase propofol
2° AED infusion under EEG

guide
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We agree that NCSE need to be treated less aggressive than refractory
GCSE, but the ICU setting may provide different options:

,

if the patient is already intubated and sedated for ABIl and not for NCSE, we think in
this condition if we diagnose a NCSE the therapeutic choice is not univocal and is
tailored on individual patient and individual type of SE


Relatore
Note di presentazione
univòcal


What EEG end-point?

Suppression of seizures

Suppressione of seizures and interictal epilectiform activity

Suppression of seizures + burst suppression
Burst suppression > or < 10 sec

EEG suppression of 100%

“The length of interburst intervals and burst
suppression did not predict successful termination of RSE...”
(Johnson et al., 2016)

Seizure suppression is the primary end point with eventual brief EEG suppression intervals if

possible

Maintain seizure suppression for 12/24 hs, then reduce progressively sedation

Increase again the sedation if seizures relapse (super-refractory SE)




P.M., F -75 yrs

» 07/08/13:
Admission in ICU after right lobed
» 08/08/13:

a focal motor to tonic-clonic seizu

Brain TC and angio-TC negative.

During EEG recording : drowsy, he
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» 9/8/13:
2 focal motor to tonic-clonic seizures in one hour:
diazepam IV (10mg + 5mg).

Pt unresponsive, persist right hemiparesis
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1 2 3 [
ED<2,5Hz RDA/RTA > Others
sl 0.5Hz (Periodic 2 ’

a: Clinical & EEG improvement after  2a (NCSE-ECI-ED)
AEDs (NCSE-ECI)

b: Subtle clinical phenomena 2b (NCSE-SCP-ED)

No NCSE

3a (NCSE-ECI-RDTA) d: ONLY EEG improvement after

IV AEDs (NCSE-OEI)

2d (NCSE-OEI-ED)  3d (NCSE-OEI-RDTA)

3b (NCSE-SCP-RDTA) e: Fluctuation but NO evolution

(NCSE-F)

2¢ (NCSE-FED)  3e (NCSE-FRDTA]

3¢ (NCSE-TSE-RDTA)

v

(NCSE-SCP)
¢: Typical spatiotemporal evolution 2 (NCSE-TSE-ED)
(NCSE-TSE)

| Definite NCSE

Possible NCSE

(Othman et al.,2020)

Start AED withVPA (bolus 30mg/kg + infusion 2 mg/kg/h)


Relatore
Note di presentazione
Lei ha già una RM positiva in DWI, la TC è del 10
Il 9/8 la pz è IOT
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The EEG shows focal NCSE refractory to BDZ and first AED, but the focal continuous
epileptiphorm activity is fragmented into PDs (LPDs) at low frequency and discrete
focal NCS with recruiting rhythm

What further treatment?
Second AED?

Sedation?
Otherwise...?

Therapy unchanged
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In a focal refractory NCSE how long to wait to evaluate the efficacy of first AED before
adding a second AED?

We think that in this context is no so urgent the decision and that EEG has an
important role, in expert hands, to undertstand the dinamic changes and evolution
of epileptic activity in the absence of clinical manifestations
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A multimodal diagnostic
approach for lateralised
rhythmic delta activity in the
ictal-interictal continuum’

Maddalena Spalletti', Francesca Pescini?, Davide Gadda?,
Benedetta Piccardi?, Maenia Scarpino "%, Riccardo Carrai ',
Cristina Boccardi’, Antonello Grippo ', Aldo Amantini*




M.M., 82 yrs
14.03.18

ER admission for acute onset aphasia and confusional state.
Normal metabolic indices
No fever


Relatore
Note di presentazione
At the time of presentation, he was awake and without any motor deficits, impairment of cranial nerves functioning, or sensory loss; the visual field was bilaterally preserved. Moderate to severe expressive aphasia was present: poor spontaneous speech, partially maintained comprehension, frequent anomias, phonemic paraphasic errors, and neologisms. The National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score was 5. In the suspicion of acute ischemic stroke, head CTP and cerebral and neck CT angiography (CTA) scans were immediately 
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Relatore
Note di presentazione
We had in our data archives a previous brain CT 


M.M., 82 yrs
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RHYTHMIC DELTA ACTIVITY (RDA) (No+/+F/+S/+FS):
Lateralized (Lateralized Rhythmic Delta Activity, LRDA),

Original Investigation

Similarity of Lateralized Rhythmic Delta Activity to Periodic
Lateralized Epileptiform Discharges in Critically lll Patients

EEG Findings During First Hour of Monitoring

Cacnard at al - TAMA Nanral 27012-70(10\-1288-1295.
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Journal of Clinical Neurophysiology Volume 35, Number 4, July 2018

Multimodal Approach to Decision to Treat Critically lll Patients With
Periodic or Rhythmic Patterns Using an Ictal-Interictal Continuum
pectral Severity Score

regory Kapinos,* Eugen Trinka,t$ and Peter W. Kaplang

The degree to which the types of PRPs are:

epileptiform
ictal (representing a seizure)
ictogenic (i.e., related to risk of a subsequent acute seizure)



(J Clin Neurophysiol 2018;35: 309-313)

Approach to Managing Periodic Discharges

Andrew Bauerschmidt, Clio Rubinos, and Jan Claassen

stepwise approach to assessment and management of
Periodic Discharges:

(1) clinical assessment including benzodiazepine trial

(2) EEG assessment, with a focus on discharge
frequency

(3) integration of adjunctive data such as neuroimaging
and metabolic data when available.



PERFUSION CT: relative increase of blood volumes and blood flow at left
cortical temporo-parietal (post-ictal hyperflow?)

Name 1/20
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PatPos:HFS
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RefPhys:

Statistiche ROl per slice 1



Relatore
Note di presentazione
Esame eseguito secondo protocollo TC multimodale per stroke ischemico acuto

ENCEFALO quadro di leucoaraiosi.
Non aree encefaliche focali di anomalo enhancement di mdc. 
IPERDENSITA' EMORRAGICHE INTRACRANICHE:   no
IPODENSITA' ISCHEMICHE ACUTE:     non rilevabili
ASPECTS:     10
SEGNO DELL'IPERDENSITA' ARTERIOSA:     no
SEGNI DI ESPANSI O EFFETTO MASSA:       no

ANGIO-TC MULTIFASICA 
ASSI CAROTIDEI:  placca prevalentemente calcifica del bulbo carotideo e del tratto prossimale della carotide interna a destra, ove e' presente stenosi superiore al 50 %. Asse carotideo sinistro nei limiti
VERTEBRALI:          nei limiti
BASILARE:       nei limiti
WILLIS:           nei limiti
CIRCOLI COLLATERALI:     lieve prevalenza di rappresentazione dei vasi cortico-piali in sede temporo-parietale sinistra rispetto ai corrispondenti controlaterali 

TC PERFUSIONE
CORE (criterio riduzione critica rCBV):      non rilevabile
PENOMBRA (criterio mismatch rCBV/MTT):  non rilevabile.
Si evidenzia incremento relativo dei valori di volume e flusso ematici in sede corticale temporo-parietale sinistra come da iperafflusso (post critico?)



Ictal-interictal continuum

Considering EEG pattern

Considering clinical picture not justificated by structural lesions on
neuromiaging

Considering left parietal hyperflow on CT perfusion

LRDA = ictal pattern likely configuring a focal NCSE

Start therapy with lacosamide 200mg bolus + 100mgx2 at h. 22.30
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