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OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

•	 Conocer la definición actual de estado epiléptico y ser capaz de aplicarla en diferentes 
situaciones clínicas.

•	 Manejar las técnicas complementarias para el diagnóstico del estado epiléptico.
•	 Ser capaz de desarrollar un diagnóstico etiológico adecuado de cada tipo de estado 

epiléptico y las pruebas diagnósticas que utilizar.
•	 Recordar los principales tratamientos etiológicos asociados a diversos tipos de estado 

epiléptico.
•	 Comprender los protocolos de tratamiento tanto para el estado epiléptico precoz 

como para el estado epiléptico refractario.
•	 Saber usar las escalas desarrolladas para el estado epiléptico tanto para el diagnós-

tico prehospitalario como para la evaluación de su pronóstico.
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INTRODUCCIÓN

El estado epiléptico es una emergencia neurológica y médica dada su elevada mortalidad y morbi-
lidad. La incidencia global estimada varía dependiendo de la población estudiada y de la definición 
utilizada. Estudios previos a la última definición de estado epiléptico en Europa muestran una 
incidencia de estado epiléptico convulsivo (EEC) de 3,6 a 6,6 y estado epiléptico no convulsivo 
(EENC) de 2,6 a 7,8 por 100.000 habitantes, y en Estados Unidos una incidencia superior a 
3,5/100.000/año en 1979 a 12,5/100.000/año en 2010. Estudios posteriores al 2015 muestran 
un aumento de incidencia del 10 %, pasando a ser de 36,1 por 100.000 habitantes/año para el 
EEC y de 24,0/100.000 habitantes/año para el EENC. Por tanto, un factor que modifica clara-
mente la incidencia es la definición de estado epiléptico que se use. Además, posiblemente éstas 
sean estimaciones a la baja, ya que algunos estados epilépticos como el no convulsivo requieren 
de la disponibilidad de un electroencefalograma (EEG) en forma continua. 

La incidencia del estado epiléptico tiene una distribución bimodal, elevada en la primera 
década de la vida (14,3/100.000/año) y después de la quinta década de la vida (28,4/100.000/
año). El envejecimiento de la población y una mayor agresividad en el tratamiento de algunas 
enfermedades como puede ser el ictus isquémico están también aumentando su incidencia. 
Supone un 0,07 % de todos los ingresos hospitalarios. Sus costes directos por ingreso son 
significativamente mayores que el de otras afecciones médicas mayores como el infarto agudo 
de miocardio o la insuficiencia cardíaca congestiva. Su mortalidad es del 20 % al 30 %, 
aunque puede ser de hasta el 50 % en algunos tipos de estado epiléptico como el afásico o 
en caso de estados epilépticos refractarios (EER). El nivel de conciencia del paciente y el 
tipo de estado epiléptico son factores predictores de mortalidad. 

•	 El punto de tiempo dimensión operacional 1 (t1) determina el tiempo en el cual se 
debe considerar iniciar el tratamiento.

•	 El punto de tiempo dimensión operacional 2 (t2) determina cómo el tratamiento agre-
sivo debe ser implementado para evitar consecuencias a largo plazo.
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son más frecuentes en pacientes mayores (del 60 % hasta un 
40 %) y pueden ser la evolución de un EEC.

! En cualquier paciente que ha sufrido un EEC, por ejem-
plo, y deja de presentar clonías tras la administración 
de una benzodiacepina (BZD) debería comprobarse que 
no continúa teniendo un EENC. Es por tanto importante 
seguir al paciente y controlarlo hasta la recuperación 
completa del estado de conciencia. 
De estos criterios, lo más importante para tener en 
cuenta es que debe observarse un patrón evolutivo y 
con una duración superior a 10 segundos. 

Crisis epiléptica eléctrica 

En pacientes con disminución del nivel de conciencia, bien 
por patología (por ejemplo, traumatismo craneoencefálico), 
bien por necesidad de sedación, es muy difícil saber clínica-
mente si está presentando crisis epilépticas, cosa que por otra 
parte no es infrecuente; por eso, se han descrito unos criterios 
para definir una crisis eléctrica (v. Tabla 8.9-2). 

CLASIFICACIÓN DEL ESTADO EPILÉPTICO 

La clasificación actual de estado epiléptico separa los estados 
epilépticos en estado epiléptico con síntomas motores promi-
nentes como pueden ser clonías, mioclonías, automatismos 
oromandibulares, desviación oculocefálica o versión forzada o 
sin síntomas motores prominentes, y estos dos grandes grupos 
son separados a su vez en asociados a alteración del nivel de 
conciencia o con preservación del nivel de conciencia.

En la Tabla 8.9-3 se describe la clasificación actual del 
estado epiléptico.

La clasificación del estado epiléptico divide los estados 
epilépticos según si presentan síntomas motores prominentes 
y según si presentan alteración del nivel de conciencia.

DEFINICIÓN DEL ESTADO EPILÉPTICO 

En la Tabla 8.9-1 se describen los tiempos t1 y t2 para los 
diferentes tipos de estado epiléptico. 

El estado epiléptico se define como una afección que 
resulta de la falta de los mecanismos responsables de 
la finalización de las crisis o del inicio de los mecanis-
mos que conducen a crisis anormalmente prolongadas 
(después del t1). 
Es una afección que puede tener consecuencias a 
largo plazo (después del t2, incluyendo alteración de 
redes neuronales, muerte y neuronal y lesión neuronal) 
dependiendo del tipo y la duración de las crisis.
El tiempo puede variar completamente entre los dife-
rentes tipos de estado epiléptico. 

El tiempo a partir del que se considera que una crisis epi-
léptica es anormalmente larga y no va a finalizar por sí sola 
marca en la actualidad la definición de estado epiléptico y es 
de 5 minutos para el estado epiléptico con síntomas motores 
prominentes tónico-clónico generalizado y de 10 minutos 
para el estado epiléptico focal con o sin síntomas motores 
prominentes pero con alteración del nivel de conciencia.

Estado epiléptico no convulsivo o estado epiléptico 
sin síntomas motores prominentes

Se define como aquellos cambios en el estado mental no 
asociado a alteraciones motoras con un EEG que muestra 
actividad epileptiforme continua o crítica. Estos cambios 
han sido actualmente agrupados y definidos en lo que se ha 
denominado Criterios EEG de Salzburgo para el EENC. Los 
cambios de conciencia pueden ir desde inatención leve hasta 
confusión, estupor o coma. El EENC puede ser focal (fre-
cuentemente frontal o temporal) o generalizado (ausencia). 
Hasta un 25 % de los estados epilépticos son no convulsivos; 

Tabla 8.9-1. Tiempo t1 y t2 según los tipos de estado epiléptico (Trinka et al., 2015)

Tipo de estado epiléptico Tiempo

T1

Estado epiléptico con síntomas motores prominentes tónico-clónico generalizado (EEC) 5 minutos

Estado epiléptico con o sin síntomas motores prominentes focal con alteración del nivel de 
conciencia (EENC con alteración de conciencia)

10 minutos

Estado epiléptico sin síntomas motores prominentes generalizado de ausencias 10-15 minutos

T2

Estado epiléptico con síntomas motores prominentes tónico-clónico generalizado (EEC) 30 minutos

Estado epiléptico con o sin síntomas motores prominentes focal con alteración del nivel de 
conciencia (EENC con alteración de conciencia)

60 minutos

Estado epiléptico sin síntomas motores prominentes generalizado de ausencias Desconocido

EEC: estado epiléptico convulsivo; EENC: estado epiléptico no convulsivo; t1: punto de tiempo dimensión operacional 1; t2: punto de tiempo dimensión 
operacional 2.
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Estado epiléptico tónico-clónico generalizado

El estado epiléptico tónico-clónico generalizado es el que 
fisiopatológicamente se conoce mejor, en el que existe un 
modelo animal y en el que más claramente se conoce el 
t1 (momento en el que no se van a conseguir activar los 
mecanismos que controlan la finalización de una crisis) y 
el t2, momento en el que va a existir daño neuronal. En 
el modelo animal, Treiman describió hace muchos años 
cinco fases electroclínicas que años después fueron con-
firmadas en humanos y que progresivamente evoluciona-
ban a un estado de peor pronóstico y con un trastorno de 
conciencia más grave que conduce a la muerte (en caso 
de no tratamiento) en un plazo de unas 72 horas (v. Fig. 
8.9-1 y Tabla 8.9-4).

En estas diferentes fases o estadios existe correlación 
entre cuadro clínico y el registro EEG, que a su vez 
correlaciona con el pronóstico.

El EEC es el más conocido y estudiado desde el punto 
de vista fisiopatológico. Las descargas epilépticas en una 
zona o varias de la corteza cerebral producen un aumento 
muy importante de su demanda metabólica y por tanto 
un aumento de su flujo cerebral. Se sabe que al inicio y 
durante un período de unos 30 minutos existe una serie 
de respuestas tanto sistémicas como cerebrales adaptati-
vas que intentan mantener la perfusión cerebral. Desde 
el punto de vista sistémico, esta descarga síncrona en la 
corteza cerebral producir una liberación masiva de cate-
colaminas con aumento de la presión arterial, frecuencia 
cardíaca y glucemia capilar. Las contracciones musculares 
a su vez van a producir aumento de temperatura y dificul-
tad en la ventilación, asociándose a acidosis metabólica. 
Todos estos procesos tienden a agotarse a los 30 minu-
tos, momento en que se inicia la fase desadaptativa (Fig. 
8.9-2). En la fase desadaptativa el paciente puede sufrir 
hipoglucemia, hipotensión, acidosis, bradicardia y final-
mente muerte. 

Estado mioclónico 

Estado mioclónico con coma 

La principal etiología del estado mioclónico precoz (EMP) 
con coma es la encefalopatía hipóxico-isquémica. Cuando 
aparece tras una anoxia-hipoxia cerebral en las primeras 
24 horas, se denomina EMP postanóxico. Tiene una mortali-
dad muy elevada, superior al 90 %; por ello, el EMP asociado 
a hipoxia-anoxia cerebral acostumbra a no incluirse con el 
resto de las etiologías. En este capítulo también se desarro-
llarán sus características, su diagnóstico y su pronóstico de 
forma individualizada.

Características clínicas
 

Las mioclonías observadas en el EMP afectan más a la muscula-
tura proximal que a la distal, afectan a la musculatura facial, pue-
den afectar al diafragma y se pueden desencadenar por estímulos 
externos y ser espontáneas, y acostumbran a ser asíncronas.

Los factores pronósticos en el EMP postanóxico se pueden 
ver en la Figura 8.9-3.

Factores pronósticos en la exploración neurológica 
Según la revisión de la American Academy of Neurology, la 
ausencia de respuestas pupilares, de reflejos corneales o res-
puestas motoras al dolor o extensores a los 3 días tras la rea-
nimación cardiopulmonar (RCP) implica un mal pronóstico 
(nivel A de recomendación). Una etiología respiratoria, por 
el contrario, es un factor de buen pronóstico. Como ya se ha 
comentado, la aparición de un estado epiléptico mioclónico 
precoz es un factor de mal pronóstico. 

Factores pronósticos en las pruebas complementarias
La reactividad en el registro EEG o tener en el registro EEG 
puntas únicamente en la línea media, tener una N20 pre-
sente y mantener potenciales evocados de tronco son fac-
tores de buen pronóstico para no morir o no quedar en 
estado vegetativo persistente. Por el contrario, son factores 
de mal pronóstico la presencia de supresión generalizada en 
el registro EEG con voltajes inferiores a 20 µV y el patrón 

Tabla 8.9-2. Criterios para la definición de crisis eléctrica en paciente comatoso o crítico 

Criterios primarios 
Cualquier patrón de al menos 10 
segundos de duración que cumpla 
los siguientes criterios

Puntas, ondas agudas, complejos punta-onda y onda aguda-onda lenta, repetitivas, focales o 
generalizadas a > 3/segundo
Puntas, ondas agudas, complejos punta-onda y onda aguda-onda lenta, repetitivas, focales o 
generalizadas a < 3/segundo y el criterio secundario
Ondas rítmicas o periódicas o casi rítmicas a > 1/segundo y evolución en frecuencia (aumento o 
descenso gradual), morfología o localización (difusión hacia una región que afecta a dos o más 
electrodos)

Criterios secundarios Mejoría clínica y EEG significativo tras la administración de un FAE

EEG: electroencefalograma; FAE: fármaco antiepiléptico.
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mortalidad y la morbilidad por lesión cerebral tras anoxia 
por parada cardíaca en pacientes con fibrilación ventricular 
o taquicardia ventricular sin pulso. La hipotermia también 
podría mejorar el pronóstico y ser un tratamiento en pacientes 
con estado mioclónico precoz postanóxico. 

Respecto al uso de fármacos antiepilépticos para el tratamiento 
del EMP, no está claro si deben o no usarse ni la intensidad en la 
que deben usarse. Para algunos autores, el EMP es un marcador 
de la gravedad del insulto inicial, y tratarlo agresivamente no 
mejora el pronóstico. Otros autores consideran, en cambio, que 

paroxismo-supresión. En pacientes tratados con hipotermia, 
la ausencia de reactividad en el ritmo de base del EEG y un 
EEG discontinuo también asocian mal pronóstico. El valor 
de la enolasa específica neuronal a las 72 horas superior a 33 
mg/L también confiere mal pronóstico.

Tratamiento 

Dos estudios controlados y aleatorizados frente a placebo han 
demostrado la eficacia de la hipotermia, que disminuye la 

Tabla 8.9-3. Clasificación semiológica internacional del estado epiléptico (Trinka et al., 2015)

A. Con síntomas motores prominentes B. Sin síntomas motores prominentes 

A.1, Tónico-clónico generalizado o Convulsivo
 a. Convulsivo generalizado
 b. Inicio focal que evoluciona a bilateral convulsivo
 c. Convulsivo con inicio no conocido

B.1. EENC con coma (o sutil)

A.2. Mioclónico 
a. Con coma
b. Sin coma 

 B.2. EENC sin coma 
 a. Generalizado

 a.a. Estatus de ausencias típicas
 a.b. Estatus de ausencias atípicas
 a.c. Estatus de ausencias-mioclonías

 b. Focal
 b.a. Sin alteración de conciencia
 b.b. Estatus afásico 
 b.c. Con alteración del nivel de conciencia

 c. No se conoce si focal o generalizado
 Estado epiléptico autonómico 

A.3. Focal motor
 a. Con marcha jacksoniana
 b. Epilepsia parcial continua 
 c. Versivo
 d. Oculoclónico
 e. Paresia ictal 

A.4. Tónico 

A.5. Hipercinético

EENC: estado epiléptico no convulsivo.

Figura  8.9-1. Electroencefalograma de paciente con estado epilép-
tico no convulsivo que muestra actividad epileptiforme continua.

Tabla 8.9-4. Estadios electroclínicos del estado epilép-
tico convulsivo (según Treiman). 

 Electroencefalograma Cuadro clínico

I Crisis epilépticas 
discretas

Crisis tónico-clónicas 
generalizadas

II Crisis epilépticas 
convergentes

Actividad clónica de escasa 
amplitud

III Descargas ictales 
continuas

Actividad clónica ligera

IV Descargas ictales 
continuas con intervalos 
de electrodecremento

Actividad clónica muy ligera

V Intervalos de brote-
supresión

Paciente en coma 
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La epilepsia parcial continua se caracteriza por movi-
mientos clónicos, rítmicos y persistentes de un grupo 
muscular sin extensión a otros grupos motores. Estas 
clonías pueden agravarse por estímulos sensoriales o 
por movimiento.
Deben ocurrir durante un mínimo de 1 hora con inter-
valos recurrentes de no más de 10 segundos. Carac-
terísticamente, las clonías de origen cortical duran 
menos de 100 milisegundos, afectan a la musculatura 
agonista y antagonista a la vez y no desaparecen con el 
sueño. Las localizaciones más frecuentes son la cara y 
las extremidades superiores (especialmente la mano).

Por último, puede verse en contexto de infinidad de ence-
falopatías producidas por trastornos metabólicos y por tóxicos 
y fármacos. 

Epilepsia parcial continua 

Está causada por diversas lesiones cerebrales agudas o cró-
nicas como tumores, infecciones, isquemia, hiperglucemia 
diabética no cetósica, enfermedades mitocondriales, lesio-
nes desmielinizantes, epilepsia rolándica o encefalitis de 
Rasmussen. Hasta en un 20 % de los casos, la causa puede 
ser desconocida. En general, responde mal a politerapia con 
fármacos antiepilépticos. Su tratamiento debe ser principal-
mente etiológico.

actúa aumentando la lesión cerebral y empeorando el pronóstico 
y que por tanto debería tratarse agresivamente. Este tratamiento 
agresivo, es decir, hasta el coma farmacológico, se recomendaría 
en pacientes con factores de buen pronóstico. 

Son fármacos adecuados para tratar a estos pacientes las benzo-
diacepinas, el valproato, el levetiracetam y el piracetam. La Figura 
8.9-4 describe el tratamiento del EMP de etiología postanóxica. 

Estado mioclónico sin coma 

Puede verse en pacientes que han sufrido una anoxia cerebral 
de forma tardía, lo que se ha venido en llamar síndrome de 
Lance-Adams.

También puede verse en pacientes con epilepsia mioclónica 
juvenil (EMJ) mal tratados o no tratados. Estos pacientes 
pueden presentar alteración leve del nivel de conciencia en 
forma de déficit de atención con hiperactividad.

Además, es característico de las epilepsias mioclónicas 
progresivas en sus fases más avanzadas y se ha descrito 
en pacientes con encefalitis asociada a anticuerpos  anti 
contactin-associated protein-like 2 (anti-CASPR2) y en pacien-
tes con encefalopatías no progresivas algunas en contexto 
de enfermedades cromosómicas o genéticas (síndrome de 
Angelman, síndrome de Rett) o en contexto de lesiones 
remotas (lesiones por anoxia connatal) o en contexto de 
enfermedades neurodegenerativas. 

 Descargas neuronales persistentes o recurrentesTiempo

30 minutos

60 minutos

Aumento del
metabolismo cerebral

Contracción muscular
intensa

Alteración SNA
 ↑ Catecolaminas

HTA, TC,↑ leu, ↑ glu
 ↑ Perfusión pulmonar
 Sudoración, salivación

Hipoventilación
 Hipoxia, acidosis láctica

 Rabdomiólisis-IRA

↑ Ø sanguíneo cerebral
 Edema cerebral

 ↑ PIC

Fiebre

Insensibilidad de
receptores a catecolaminasVasodilatación cerebral ↓ Ø sanguíneo cerebral

 Hipoxia cerebral

Hipoxia tisular

Arritmias, IRA

Lesión neuronal

Muerte

Fase
desadaptativa

Figura 8.9-2. Fisiopatología del estado epiléptico convulsivo. Fase adaptativa y fase desadaptativa.
HTA: hipertensión arterial; PIC: presión intracraneal. 
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Estado epiléptico inhibitorio 

El estado epiléptico inhibitorio puede producirse de inicio, lo 
que hace que sea clasificado en muchos casos como focalidad 
neurológica aguda y por tanto código ictus o puede produ-
cirse tras una crisis tónico-clónica generalizada. La paresia 
postictal o parálisis de Todd es más frecuente en las crisis 
asociadas a causa vascular y acostumbra a tener una duración 
máxima de unos 30 minutos (Caso clínico 1). 

! La presencia de déficits neurológicos tras una crisis 
tónico-clónica generalizada durante más de 30 minu-
tos debe hacer sospechar que se trata de un estado 
epiléptico inhibitorio.

Estado epiléptico tónico

El estado epiléptico tónico característicamente se ha descrito 
en pacientes con encefalopatías epilépticas; la más importante 
es el síndrome de Lennox-Gastaut. Existe la creencia desde la 
publicación de cinco casos por el grupo del Dr. Tassinari que 
la administración de benzodiacepinas intravenosas en estos 
pacientes puede desencadenar un estado epiléptico tónico. 
Desde entonces, sólo se han reportado casos aislados, por lo 
que esta complicación parece ser altamente infrecuente. Se 
han comunicado exacerbaciones de varios tipos de crisis con 
diversos fármacos antiepilépticos, especialmente en epilepsias 
generalizadas. 

Estado epiléptico sin síntomas motores prominentES 

Estado epiléptico sin síntomas motores prominentes 
generalizados de ausencias

Los estados epilépticos sin síntomas motores prominentes 
generalizados de ausencias (EENCA) van a hallarse nor-
malmente en pacientes con epilepsia generalizadas tanto 
idiopáticas como sintomáticas que sufren un agravamiento 
de su enfermedad por un proceso intercurrente (privación de 
sueño, ayuno prolongado), por un tratamiento que provoca 
un agravamiento paradójico o como evolución de la propia 
enfermedad (estados epilépticos en epilepsias mioclónicas 
progresivas, por ejemplo). En la Tabla 8.9-5 se describen 
principales etiologías de los EENCA.

Un EENCA de novo puede encontrarse en ancianos que 
tras años de tratamiento crónico con benzodiacepinas tienen 
una supresión brusca de este tratamiento, a veces, por ejem-
plo, durante un ingreso hospitalario.

 
Estado epiléptico sin síntomas motores prominentes 
con alteración de conciencia 

Antes de la nueva clasificación, se le ha denominado estado 
epiléptico no convulsivo. Este estado epiléptico requiere 

Primera línea de tratamiento

Clonazepam 1 mg Diazepam 10 mg o
midazolam 15 mg (i.v.)

Segunda línea de tratamiento

VPA 20-40 mg/kg (bolo),
mantenimiento 1-2 mg/kg/hora

LEV 30-60 mg/kg (bolo),
mantenimiento

15-30 mg/kg/12 horas

Coma farmacológico (ante factores de buen pronóstico)

Todos los anestésicos se pueden combinar
si no se consigue control con las dosis habituales.

Propofol bolo 1-3 mg/kg
repitiendo hasta 10 mg/kg,

perfusión 1-10 mg/kg/h

Midazolam bolo 0,2 mg/kg
repitiendo hasta 10 mg/kg,
perfusión 0,05-2 mg/kg/h

Tiopental bolo 1-3 mg/kg
repitiendo hasta 100 mg,

perfusión 2-5 mg/kg/h

Ketamina bolo 2-5 mg/kg
repitiendo cada 10 minutos

hasta 10 mg/kg,
perfusión 2-10 mg/kg/h 

Figura 8.9-4. Protocolo de tratamiento del estado epiléptico mio-
clónico precoz en pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica.
i.v.: vía intravenosa; LEV: levetiracetam; VPA: valproato.

Figura 8.9-3. Electroencefalograma de paciente con estado epiléptico 
mioclónico precoz postanóxico.

de una prueba complementaria para poder diagnosticarse 
(EEG). Por lo tanto, su diagnóstico es electroclínico. 

En los últimos años, se han desarrollado unos criterios 
diagnósticos electroclínicos para el estado epiléptico no con-
vulsivo que se denominan criterios de Salzburgo (v. tema 
sobre el diagnóstico por EEG). En estos criterios se puede 
llegar a un diagnóstico de seguridad (EENC definido) o a un 
diagnóstico de posibilidad. Además, siempre hay que tener 
muy en cuenta que un EEG con colocación de electrodos de 
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superficie que no muestre actividad epileptogénica no des-
carta la posibilidad de que el paciente sufra un EENC. En 
este caso, deberá realizarse otra prueba diagnóstica, como una 
tomografía computarizada (TC) de perfusión (Fig. 8.9-5).

Estado epiléptico sin síntomas motores prominentes 
con afasia o estado epiléptico afásico 

Es un tipo de EENC que tiene elevada mortalidad, princi-
palmente por el retraso en el diagnóstico en la mayoría de los 
pacientes y porque afecta preferentemente a ancianos. Dado 
que el foco epiléptico es pequeño, puede no registrarse acti-
vidad ictal en el EEG con electrodos de superficie, por lo que 
en este tipo de estado epiléptico las pruebas de neuroimagen 
son más sensibles en su diagnóstico que el EEG (Fig. 8.9-6).

ETIOLOGÍA 

Estado epiléptico de causa estructural

Estado epiléptico de causa vascular 

Al igual que la epilepsia de causa vascular, el estado epilép-
tico de causa vascular es la causa más frecuente (20 % de 
los estados epilépticos en pacientes no epilépticos de edad > 
65 años). Su incidencia es dependiente de la edad. Es la causa 
más frecuente de epilepsia parcial continua (EPC). El estado 
epiléptico vascular aumenta la mortalidad y la morbilidad del 
ictus, y hasta un 34 % se producen en las primeras 24 horas 
tras el ictus. Cuanto más precoz sea su aparición, peor pro-
nóstico funcional tendrá el ictus. 

El diagnóstico de un estado epiléptico durante la fase aguda 
de un ictus puede ser difícil, especialmente si se presenta en 
forma de EENC. Hasta un 25-60 % de los pacientes con ictus 

Tabla 8.9-5. Principales etiologías del estado epiléptico sin síntomas motores prominentes generalizado de ausencias

De novo En epilepsias con ausencias típicas En epilepsias con ausencias atípicas 
(encefalopatías epilépticas)

Retirada brusca de BZD en ancianos Tratamiento con bloqueantes de canales de 
Na+ en EAJ, EMJ

•	 Síndrome de Lennox-Gastaut 
•	 Enfermedad de Angelman
•	 Síndrome de Rett 
•	 Cromosoma 20 en anillo

Ayuno prolongado en déficit de GLUT1 Estado epiléptico de ausencias con 
mioclonías palpebrales en enfermedad de 
Lafora, MERFF

Fotosensibilidad en sd de Jeavons

BZD: benzodiacepina; EAJ: epilepsia con ausencia juvenil; EMJ: epilepsia mioclónica juvenil; GLUT-1: proteína 1 transportadora de glucosa; MERFF: epilepsia 
mioclónica con fibras ragged red; Na+: sodio.

CBF TTP MTT

Figura 8.9-5. Tomografía computarizada de perfusión en paciente con estado epiléptico no convulsivo. Aumento de flujo cerebral con disminución 
de tiempo hasta TTP y de MTT en región frontotemporal izquierda en paciente con estado epiléptico no convulsivo tras crisis tónico-clónica 
generalizada.
CBF: cerebral blood flow (flujo sanguíneo cerebral); MTT: tiempo de tránsito medio; TTP: tiempo hasta flujo máximo.
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isquémicos o hemorrágicos pueden sufrir crisis sintomáticas 
agudas; la mayoría son subclínicas y se diagnostican única-
mente por video-EEG continuo. Un 3-6 % pueden presentar 
un estado epiléptico subclínico. En pacientes que han sufrido 
un ictus, el EENC puede cursar como cuadro confusional 
agudo. Hasta un 10 % de los pacientes ingresados en una uni-
dad de ictus van a sufrir un cuadro confusional agudo. Son 
factores de riesgo para sufrir un cuadro confusional agudo la 
edad, el aislamiento, la inmovilidad, la toma de analgésicos 
opioides y la supresión brusca de benzodiacepinas o de alcohol.

Son factores de riesgo para sufrir un estado epilép-
tico de causa vascular presentar afectación cortical 
extensa, compromiso de regiones temporales posterio-
res, transformación hemorrágica o trombosis de seno, 
antecedentes de abuso de alcohol, presentar alteracio-
nes hidroelectrolíticas, ser tratado con craniectomía 
descompresiva o con endarterectomía carotidea, trom-
bectomía o trombectomía + trombólisis cuando estos 
tratamientos consiguen repermeabilización.

En la Tabla 8.9-6 se describen los criterios diagnósticos el 
síndrome confusional agudo.

Debe sospecharse que un cuadro confusional agudo es 
de naturaleza epiléptica si el paciente presenta alucinaciones 
visuales únicamente en un hemicampo, si las critica y no las 
cree, si éstas son alucinaciones en forma de bolas de colores 
(lo que sería sugestivo de crisis de aura visual primaria) y si 
el paciente presenta focalidad neurológica que no tenía con 
sintomatología cortical (anosognosia, extinción sensitiva, 
extinción visual) (v. Caso clínico 2). 

Estado epiléptico de causa tumoral 

Los tumores de bajo grado (grado I de la Organización Mun-
dial de la Salud [OMS]) como el ganglioglioma o el tumor 
disembrioplásico neuroepitelial (DNET) son epileptógenos per 

se. Asocian crisis hasta en el 95 % de los casos. Su resección total 
es por tanto también la solución a la epilepsia. En otros tumores, 
como meningioma, adenomas de hipófisis, craneofaringiomas, 
astrocitomas de células gigantes, las crisis se producen por com-
presión de córtex sano. Su resección total también es curativa. 

Los tumores de alto grado (grado III de la OMS) son capaces 
de liberar glutamato en el espacio peritumoral, lo que les facilita 
el crecimiento y también desencadena crisis comiciales. Las crisis 
se producen en el 80 % de los pacientes y son un signo precoz.

La probabilidad de desarrollar un cáncer aumenta con la 
edad; el incremento en la esperanza de vida hace que cada 
vez se diagnostiquen más tumores en ancianos. El glioblas-
toma multiforme (GBM) es el tumor primario cerebral más 
frecuente en ancianos. En los pacientes en los que las crisis 
comiciales son la primera manifestación, la supervivencia es 
mayor; por tanto, es un factor de buen pronóstico. Hasta un 
60 % de pacientes sufrirán crisis como primera manifestación 
y un 20 % sufrirán crisis después de la cirugía. Hasta un 
12 % de pacientes con GBM sufrirán un estatus epiléptico; 
es mayor el riesgo de estatus tras la cirugía en pacientes que 
no reciben tratamiento profiláctico. 

Estado epiléptico tras traumatismo craneoencefálico

La prevención primaria de crisis comiciales sintomáti-
cas agudas está recomendada tras traumatismos craneo-
encefálicos (TCE) moderados o graves y tras sufrir una 
hemorragia subaracnoidea.

A B

Figura 8.9-6.  Tomografía por emisión de fotón único y tomografía por 
emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa que muestran hiper-
perfusión/hipermetabolismo compatibles con el diagnóstico de estado 
epiléptico afásico. A) Tomografía por emisión de fotón único cerebral 
que muestra hiperperfusión temporal posterior izquierda.
B) Tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa 
cerebral que muestra hipermetabolismo temporal posterior izquierdo

Tabla 8.9-6. Características clínicas del síndrome con-
fusional agudo (Lipowsky, 1990)

Comienzo agudo, con fluctuaciones a lo largo del día y frecuente 
empeoramiento durante la noche
Inversión del ritmo sueño- vigilia

Desorientación en tiempo y espacio

Oscurecimiento de la conciencia. Alteración de la atención: 
incapacidad de mantener la atención a un estímulo externo. Se 
distraen fácilmente, no siguen órdenes
Deterioro de la memoria de corto plazo (fallan en la prueba de 
repetir tres palabras)
Alucinaciones principalmente visuales, o malinterpretaciones, 
que con frecuencia no recuerdan posteriormente. Se exacerban 
de noche y son vividas con miedo y angustia. Ideas delirantes de 
persecución
Alteración del nivel de actividad: agitación, vagabundeo o 
intranquilidad que alterna con somnolencia y letargo; repiten 
actividades ocupacionales previas
Alteraciones del lenguaje: vago, incoherente

Pensamiento desorganizado, fragmentado, y distorsionado. 
Alternan períodos de lucidez
Humor variable, con frecuencia hay miedo y ansiedad

Documento para uso exclusivo de Almudena Rubio Alcantud. E-mail: almurubiio@gmail.com



	 © EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA    Máster en Neurología Clínica	 |	 9

Módulo 8: Epilepsia

Tema 9: Estado epiléptico

Epilepsia tras encefalitis o meningitis

El riesgo de desarrollar epilepsia tras una infección del sistema 
nervioso central oscila entre el 1,8 % al año al 6,8 % a los 
20 años, según estudios realizados en Estados Unidos. Es 
una causa de lesión de hipocampo y por tanto de epilepsia 
temporal asociada a esclerosis hipocampal. 

Las encefalitis tienen a producir una afectación temporal 
más bilateral que las meningitis.

Las encefalitis inmunomediadas (límbicas) también pue-
den ser causa de epilepsia y de epilepsia farmacorresistente. 

Estado epiléptico de causa infecciosa o inflamatoria 

Encefalitis límbica o encefalitis autoinmunitaria

Las dos etiologías más frecuentes de encefalitis son actual-
mente la encefalitis infecciosa y la encefalitis autoinmunitaria, 
pero en un porcentaje muy elevado de pacientes la etiología 
va a ser desconocida. 

En la Tabla 8.9-7 se describen las características clínicas 
y paraclínicas que pueden ayudar a diferenciar entre ambas 
entidades. 

Hasta un 40 % de pacientes que debutan con un estado 
epiléptico refractario de causa no conocida (new onset refrac-
tory status epilepticus [NORSE]) van a tener una etiología 
autoinmunitaria, y en un 20 % de estos pacientes será para-
neoplásica. Por este motivo, en pacientes con NORSE en 
fase aguda debe iniciarse tratamiento inmunomodulador con 
corticoides o inmunoglobulinas o ambos y hacerse un rastreo 
de neoplasia oculta en fase aguda y durante 5 años. 

Las regiones cerebrales que van a afectarse más frecuente-
mente son las regiones frontales y temporales basales, espe-
cialmente en caídas tras una precipitación. 

Respecto a la neuroimagen, son factores de riesgo sufrir 
una fractura de cráneo, una hemorragia intracraneal o hemo-
rragia subaracnoidea, que exista desplazamiento de la línea 
media o que haya contusión cerebral.

El riesgo de desarrollar una epilepsia postraumática es 
máximo en el primer año tras el TCE, pero se mantiene ele-
vado los primeros 10 años.

Tanto la epilepsia postraumática como las crisis sintomá-
ticas agudas (CSA) tras TCE pueden ser muy farmacorre-
sistentes y cursar con estado epiléptico. Pacientes con TCE 
grave que requieran de sedación para control de la presión 
intracraneal (PIC) es frecuente que sufran crisis subclínicas 
o estado epiléptico subclínico.

Estado epiléptico asociado a enfermedad 
neurodegenerativa

Entre el 10-20 % de la epilepsia que debuta en edad adulta 
está asociada a enfermedad neurodegenerativa; las crisis pue-
den ser la primera manifestación. La incidencia de epilepsia es 
del 9,6 % al 22 % en pacientes con demencia de tipo alzhéi-
mer (DTA). Posiblemente esta incidencia esté subestimada, 
dado que las crisis epilépticas pueden ser difíciles de reconocer 
o considerarse episodios de desorientación/confusión.

Las crisis focales del lóbulo temporal van a producirse en 
fases iniciales de la enfermedad, mientras que las mioclonías 
se dan en las fases finales, cuando ya existe afectación del 
neocórtex, por tanto de corteza motora primaria. Pueden 
debutar en forma de estado epiléptico, especialmente de 
estado epiléptico afásico.

Tabla 8.9-7. Características clínicas y paraclínicas de las encefalitis infecciosas respecto a las encefalitis inmunomediadas

Encefalitis 
autoinmunitaria

Debut agudo (< 7 días) +

Fiebre +++ +

Afasia +++ +

Alteración psiquiátrica exclusiva + ++++

Hematíes en LCR ++++

↑ Aumento de proteínas en LCR ++++ ++

TC patológica 50 % 0 %

RM patológica 100 % 50 %

Lesiones necrohemorrágicas ++++ +

Afectación temporal bilateral ++ ++++

LCR: líquido cefalorraquídeo; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.

Documento para uso exclusivo de Almudena Rubio Alcantud. E-mail: almurubiio@gmail.com



	 © EDITORIAL MÉDICA PANAMERICANA    Máster en Neurología Clínica	 |	 10

Módulo 8: Epilepsia

Tema 9: Estado epiléptico

Estado epiléptico en contexto de tóxicos y trastornos 
metabólicos 

Estado epiléptico en pacientes por privación de 
alcohol 

El alcohol es una sustancia que produce aumento de ácido 
gamma-aminobutírico (GABA), lo que explicaría la inhibi-
ción o depresión de ciertas funciones cerebrales: disminu-
ción de coordinación, de atención, somnolencia, etc., pero 
además produce incremento de dopamina especialmente en 
el estriado ventral; este aumento de dopamina estaría relacio-
nado con sus efectos placenteros y también con su capacidad 
de producir dependencia y abuso (National Institute on Alco-
hol Abuse and Alcoholism).

El síndrome de privación alcohólica es definido por el 
Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, 5ª 
edición (DSM-5) cuando se cumplen las siguientes dos con-
diciones: 
•	Cese o reducción de consumo intenso y crónico de alcohol.
•	 Síntomas y signos de privación de alcohol que no se pueden 

justificar por otra enfermedad médica o psiquiátrica. 

Los principales síntomas/signos del síndrome de privación 
de alcohol/delirium tremens están descritos en la Tabla 8.9-8.

La privación alcohólica es la causa más frecuente de crisis 
comiciales sintomáticas agudas en pacientes con dependencia 
al alcohol y acostumbra a ser la primera manifestación del 
síndrome de privación de alcohol, más comúnmente cono-
cido como delirium tremens. La International League Against 
Epilepsy (ILAE) define las crisis provocadas por privación 
de alcohol como aquéllas que aparecen entre las 8 horas y 
las 48 horas tras la toma de la última bebida alcohólica. Las 

crisis producidas por abstinencia a alcohol son mayoritaria-
mente tónico-clónicas generalizadas y se cree son producidas 
por disminución de receptores GABA en el tronco cerebral. 
Ello explicaría por qué en la mayoría de los casos el EEG en 
pacientes con síndrome de privación alcohólica no mues-
tra actividad epileptiforme. Estas crisis muy frecuentemente 
aparecen en clústeres (varias en un día agrupadas). El factor 
de riesgo más importante de sufrir crisis sintomáticas agu-
das en contexto de privación alcohólica es haberlas sufrido 
previamente. 

Las benzodiacepinas son el tratamiento que ha mostrado 
ser más eficaz y el recomendado para la prevención de las 
crisis comiciales sintomáticas agudas y de otros síntomas del 
síndrome de abstinencia a alcohol según la Cochrane Library 
(Amato et el., 2010). La benzodiacepina más recomendada es 
el diazepam; se aconseja comenzar con una dosis de 10-20 mg 
y subir progresivamente repitiendo dosis cada hora o 2 horas 
hasta dosis de 200 mg/día. En caso de requerir esta dosis 
(200 mg/día), se debe considerar que se trata de un síndrome 
de abstinencia alcohólica grave o refractario que puede reque-
rir de tratamiento con anestésicos y de ingreso en una unidad 
de terapia intensiva. Se mantiene la dosis que ha conseguido 
estabilizar al paciente durante 2-3 días y después se inicia un 
descenso lento y progresivo durante 7-10 días.

! Las benzodiacepinas son fármacos de elección en el 
tratamiento de las CSA por privación alcohólica. Tam-
bién pueden emplearse carbamazepina o valproato. No 
está indicado el uso de levetiracetam. 

También son eficaces para el tratamiento de las crisis en 
contexto de síndrome de dependencia alcohólica la carba-
mazepina y el valproato. El levetiracetam, que no es un fár-

Tabla 8.9-8. Signos y síntomas del síndrome de dependencia alcohólica (Jesse et al., 2017)

Delírium Afectación autonómica Afectación motora Crisis comiciales 

Alteración de la atención Taquicardia Temblor Tónico-clónica generalizadas 

Inversión sueño/vigilia Taquipnea Hiperreflexia 

Alucinaciones Hipertensión Disartria 

Ilusiones Sudoración 

Delirio Náuseas/vómitos 

Ansiedad Fiebre 

Desinhibición Diarrea 

Agitación 

Irritabilidad 

Catatonía/inhibición
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ticos, pero también en pacientes que además hayan consu-
mido antidepresivos tricíclicos, cocaína, litio, isoniazida, 
inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), bupropión 
y ciclosporina, dado que son fármacos o tóxicos que dis-
minuyen el umbral convulsivo. Se han descrito casos de 
estatus epiléptico refractario y mortal tras la administra-
ción de flumazenil.

Estado epiléptico en contexto de privación de baclofeno 

El baclofeno es un agonista del receptor GABA
B
 que se utiliza 

como relajante muscular y puede administrarse por vía oral y 
también en perfusión continua intratecal. Su administración 
intratecal se emplea para tratamiento de la espasticidad en 
pacientes con esclerosis múltiple y otras enfermedades que 
afectan a la médula espinal. 

La supresión brusca de baclofeno puede producir desde 
hipertermia, hipertensión, delírium, fallo respiratorio, 
crisis comiciales, hipertonía generalizada, estado epi-
léptico e inestabilidad hemodinámica. Se trata de una 
situación por tanto grave y que puede ser mortal; puede 
simular un síndrome serotoninérgico. 
Debe tratarse con diazepam intravenoso; se puede aso-
ciar a ciproheptadina oral. 

Estado epiléptico en contexto de retirada de barbitúricos

La retirada de barbitúricos, aunque sea lenta, es una causa de 
crisis en pacientes epilépticos incluso controlados y libres de 
crisis durante años. Por eso, se recomienda la retirada lenta 
o ultralenta en meses. 

maco antiepiléptico gabaérgico, no ha demostrado eficacia 
en el tratamiento de las CSA en pacientes con privación 
alcohólica.

Además de CSA en contexto de privación a alcohol, 
los pacientes alcohólicos puedes sufrir crisis comiciales 
que pueden ser motoras o no e incluso cursar en forma 
de EENC que se denomina síndrome subacute encepha-
lopathy with seizures in chronic alcoholism (SESA). Esta 
entidad fue descrita por primera vez por Niedermeyer 
en 1981. Este autor sugirió que era debido a patología 
vascular en pacientes alcohólicos, pero hoy día su fisio-
patología no se conoce. Una revisión reciente de Fer-
nández Torre sugiere que esta patología puede ser más 
frecuente de lo esperado, debe sospecharse en caso de 
focalidades neurológicas agudas transitorias con EEG que 
muestra descargas lateralizadas periódicas y requiere de 
tratamiento antiepiléptico crónico para evitar recidivas 
(que son frecuentes). Podría tratarse de una forma de 
EENC. En la Tabla 8.9-9 se describen las principales 
características de este síndrome. 

Estado epiléptico en contexto de privación de 
benzodiacepinas, de barbitúricos o de otros fármacos 
con acción gabaérgica 

Muchos pacientes ancianos están en la actualidad tratados 
con benzodiacepinas de forma crónica usadas a dosis bajas 
como hipnóticos. El uso crónico de benzodiacepinas produce 
tolerancia y dependencia, y su supresión brusca puede pro-
ducir crisis tanto focales como generalizadas. 

El flumazenil es un antagonista de las benzodiacepi-
nas que se emplea para revertir rápidamente los efectos 
sedantes de las benzodiacepinas en caso de intoxicaciones 
agudas. Su administración puede desencadenar crisis epi-
lépticas especialmente y lógicamente en pacientes epilép-

Tabla 8.9-9. Características del síndrome subacute encephalopathy with seizures in chronic alcoholism

Características clínicas Características de EEG Características de neuroimagen

Adultos alcohólicos crónicos Asimetrías en actividad de fondo Patología vascular multifocal en diferentes 
fases (aguda, crónica)

Focalidad neurológica aguda: hemiparesia, 
hemianopsia

Actividad delta focal Infartos en territorios frontera 

Crisis parciales simples motoras con o sin 
generalización secundaria 

Presencia de descargas lateralizadas 
periódicas 

Aumento de señal (T2, FLAIR) cortical, 
alteración en la difusión 

Déficit poscrítico muy prolongado Captación de contraste leptomeníngeo y 
parenquimatoso 

Buena respuesta a tratamiento 
antiepiléptico 
Recurrencia con retirada de FAE o 
consumo de alcohol
EEG: electroencefalograma; FAE: fármaco antiepiléptico; FLAIR: fluid attenuated inversion recovery
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Es común la presencia de crisis en contexto de encefa-
lopatía (cursa en forma de lentitud, debilidad, apatía). Los 
pacientes más susceptibles son los niños con cuadros gastroin-
testinales febriles y los ancianos polimedicados.

Estado epiléptico de causa no conocida: new onset 
refractory status epilepticus y síndrome fever 
infection-related epilepsy 

La ILAE define como NORSE como una forma de presen-
tación clínica en un paciente sin historia de epilepsia o de 
enfermedad neurológica relevante que debuta con un estado 
epiléptico refractario de novo sin una causa estructural, tóxica 
o metabólica.

Por otra parte, define el fever infection-related epilepsy syn-
drome (FIRES) como una subcategoría de NORSE aplicable 
a todas las edades que ha sido precedido por un proceso febril 
infeccioso que se ha producido entre 2 semanas y 24 horas 
del inicio del estado epiléptico.

Causas infrecuentes de estado epiléptico

En la Tabla 8.9-10 se enumeran de forma no exhaustiva las 
pruebas complementarias a solicitar ante un estado epilép-
tico en el que se haya realizado TC, resonancia magnética 
(RM), analítica general con tóxicos y estudio de LCR sin 
hallarse una causa.

El diagnóstico etiológico del estado epiléptico debe reali-
zarse siempre de la forma más precoz posible, a la vez que su 
tratamiento. En muchos casos, el tratamiento etiológico será 
más eficaz que el tratamiento con fármacos antiepilépticos o 
con anestésicos.

DIAGNÓSTICO 

Como ya se ha comentado, hasta un 40 % de los pacientes 
con un estado epiléptico de causa no conocida tendrán una 
etiología inflamatoria, por lo que se recomienda en estos paci-
entes iniciar tratamiento inmunomodulador (v. Fig. 8.9-7). 

Se debe sospechar que un paciente que ha sufrido una 
crisis tónico-clónica generalizada sigue en estado epi-
léptico si presenta focalidad neurológica mantenida en 
forma de desviación oculocefálica o clonías en una zona el 
cuerpo o en un hemicuerpo o continúa realizando auto-
matismos oromandibulares o una o ambas extremidades 
siguen claramente tónicas. Todos estos síntomas se han 
agrupado en una escala denominada escala ADAN. Ésta 
es una escala para implementarse en el ámbito prehos-
pitalario, y en caso de puntuaciones superiores a 2, sos-
pechar estado epiléptico y activar el «código crisis» (v. 
Tabla 8.9-11).

 

Estado epiléptico en el contexto de toxicidad aguda a 
fármacos: toxicidad por antibióticos: cefalosporinas, 
toxicidad de inmunosupresores

Las cefalosporinas se han asociado con alteraciones neuro-
lógicas, principalmente cefalea y mareo, déficit atencional, 
encefalopatía, pero también con crisis epilépticas de todo 
tipo e incluso EENC. Se ha descrito prácticamente con todas 
las cefalosporinas. La mayoría de los casos publicados se han 
descrito en pacientes con insuficiencia renal.

Se han propuesto diversos mecanismos por lo que las cefa-
losporinas pueden inducir crisis especialmente en situación de 
insuficiencia renal. La insuficiencia renal provoca un aumento de 
la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, aumentando la 
concentración de la cefalosporina en el líquido cefalorraquídeo 
(LCR). Las cefalosporinas podrían tener un antagonismo com-
petitivo con el GABA, dado que parece que una porción del 
antibiótico es parecida a un antagonista del GABA (bicuculina). 
Esto produciría una disminución de la liberación de GABA y 
aumento de la liberación de glutamato además de liberación de 
endotoxinas, citocinas y factor de necrosis tumoral alfa. 

Existe controversia actualmente sobre si las cefalosporinas 
producirían una encefalopatía con un patrón EEG de ondas 
trifásicas (v. Caso clínico 3) o un EENC. 

! Las cefalosporinas son antagonistas competitivas del 
receptor GABA.

El tratamiento el EENC asociado a cefalosporinas sería la 
retirada de la cefalosporina y la corrección de la función renal. 
Para retirar la cefalosporina puede ser necesaria la hemodiáli-
sis, además de administrar fármacos antiepilépticos intrave-
nosos. Estos pacientes acostumbran a tener buena respuesta 
tras 24-48 horas, por lo que debería esperarse este período de 
tiempo antes de plantearse sedación e ingreso en una unidad 
de terapia intensiva.

Estado epiléptico en contexto de trastornos iónicos/
metabólicos

Las crisis epilépticas forman parte de las manifestacio-
nes neurológicas de los trastornos iónicos; los que más 
frecuentemente se asocian a crisis son hiponatremia 
grave, hipocalcemia grave, hipomagnesemia grave e 
hipofosfatemia grave.

La hipernatremia y la hipercalcemia pueden ser causantes 
de crisis, pero en menor medida. En el caso de la hipernatre-
mia, se relaciona con aparición de crisis en casos de instaura-
ción brusca (en minutos u horas) o de corrección inadecuada.

No suelen relacionarse con crisis las alteraciones leves/
moderadas o crónicas de electrólitos ni tampoco las altera-
ciones del potasio.
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Electroencefalograma, criterios diagnósticos de 
Salzburgo para estado epiléptico no convulsivo

El diagnóstico del estado epiléptico con síntomas moto-
res prominentes es clínico, mientras que el diagnóstico del 
EENC o sin síntomas motores prominentes es electroclínico, 
es decir, requiere de un EEG compatible. Hoy día, tener un 
EEG compatible significa que cumple los criterios diagnós-
ticos de los criterios de Salzburgo (v. Tabla 8.9-12). 

Los criterios de Salzburgo se han desarrollado ana-
lizando registros EEG de 30  minutos. Registros de 
30-60 minutos tienen una sensibilidad en la identifica-
ción de crisis no convulsivas del 45-58 %. Registros de 
electroencefalograma continuo (EEGc) de 24 horas tienen 
un sensibilidad del 80-90 %. Pero si en el registro inicial 
(primeras 2 horas) no existen alteraciones epileptiformes, 
la probabilidad de presentar crisis es menor al 5 % en las 
próximas 72 horas. 

Tabla 8.9-10. Pruebas que hay que realizar para el diagnóstico de un estado epiléptico de causa no conocida

Etiología Pruebas que realizar (no es exhaustivo)

Infecciosa Estudio para VHS tipo I, VHS tipo II, VVZ, VEB, VHH-6, enterovirus, adenovirus, gripe A, B, paramixovirus 
(virus del sarampión), virus de la varicela, panencefalitis esclerosante subaguda, Chlamydia, 
Mycoplasma pneumoniae, VIH, lúes (RPR-VDRL), serología de Lyme, CMV, virus JC, Mycobacterium 
tuberculosis, toxoplasma, Ehrlichia, criptococo, Coxiella burnetti (fiebre Q), Bartonella, hongos (cultivo), 
14.3.3 (priones), Francisella tularensis, protozoos (Babesia), Plasmodium falciparum, mucormicosis, 
paragoniomiasis

Tóxicos Benzodiacepinas, anfetaminas, cocaína, LSD, heroína, éxtasis, metales pesados, marihuana 
(privación de), alcohol (privación de)

Fármacos Supresión de FAE, introducción de FAE (empeoramiento paradójico), cefalosporinas, isoniazida, 
metronidazol, fármacos antimalaria, antidepresivos, antipsicóticos, inmunosupresores, interferones

Neoplásica TC/RM craneal, TC de tórax-abdomen, PET de cuerpo entero, citología de LCR, ecografía abdominal, 
ecografía testicular 

Paraneoplásica Anticuerpos onconeuronales (anti-HU, Ma2, CV2/CRMP5, antianfifisina). Algunos anticuerpos 
antineuronales (anticomplejo canales de potasio, anti-CASPR2, LGI1), anti-NMDA, anti-GABABR, 
AMPAR, glicina, DPPX , GAD

Autoinmunitaria ANAS, anti-ADN, ENAS (Ro, LA, Scl-70), ANCAS, anticuerpos antitiroideos, factor reumatoide, 
antifosfolípidos (IgG, IgM), antibeta-2-glucoproteína (IgG, IgM), estudio de celiaquía, proteína 
C-reactiva, ECA en suero. Anticuerpos antineuronales (LGI1, CASPR2, AMPA, NMDA, GABABR, GAD)

Metabólica Anoxia, electrólitos (Ca++, Mg), función renal, hepática, amonio, vitamina B12, fólico, función tiroidea, 
lactato y piruvato, estudio de porfiria, cobre, ceruloplasmina

Traumatismo Secuencias de susceptibilidad magnética en RM craneal, tractografía (lesión axonal difusa) 

Metabolopatías genéticas Lactato y piruvato en sangre y LCR, determinación aminoácidos en sangre y orina, ácidos grasos de 
cadena larga, enfermedades lisosomales, estudio de alteración de enzimas de la cadena respiratoria

Mitocondrial Biopsia de músculo, piel, estudio genético de MELAS, MERFF, POLG, síndrome de Leigh, síndrome 
de Alpers 

Vascular Ictus isquémico/hemorrágico, HSA, hematoma subdural,  descartar trombosis de seno, vasculitis 
(arteriografía) 

Genética Epilepsias mioclónicas progresivas

Otras Biopsia de meninges, córtex, sustancia blanca

ANAS: anticuerpos extraíbles del  núcleo; CV2: también llamados anticuerpos CRMP5; ADN: ácido desoxirribonucleico; AMPAR: receptor AMPA del glutamate; 
ANCAS. Anticuerpos contra el citoplasma del neutrófilo;  Ca++: calcio; CMV: citomegalovirus; CRMP5: anticuerpos contra la proteína mediadora de respuesta 
a la colapsina 5; DPPX: anticuerpos dipeptidil-peptidasa 6; ECA: enzima conversora de la angiotensina; ENAS: enzimas extraíbles del núcleo; FAE: fármaco 
antiepiléptico; GABABR: anticuerpos contra el receptor GABAB; GAD:anticuerpos contra la decarboxilasa del acido glutámico; HSA: hemorragia subaracnoidea; 
HU: anticuerpos intracelulares contraantígenos neronales y tumorales; IgG: inmunoglobulina G; IgM: inmunoglobulina M; JC:  virus JC; LA: anti-Sjögren’s 
syndrome related antigen A; LCR: líquido cefalorraquídeo; LSD: ácido dietilamídico lisérgico; Ma2:anticuerpos  onconeuronales contra la proteïna Ma2; 
MELAS: encefalopatía mitocondrial, acidosis láctica y episodios stroke-like; MERFF: epilepsia mioclónica con fibras ragged red; Mg: magnesio; NMDA: 
N-metil-D-aspartato; PET: tomografía por emisión de positrones; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; VEB: virus de Epstein-Barr; 
VHH: virus herpes humano; VHS: virus del herpes simple; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; VVZ: virus de la varicela-zóster; POLG: DNA polymerase 
gamma gene; Ro:  subtipo de ENA; RPR-VDRL: Reagina plasmática rápida /Pruebas del laboratorio de investigación de enfermedades venéreas; Scl-70: 
anticuerpos anti-topoisomerasa 1; BRV: brivaracetam; LCM: lacosamida; LZP: lorazepam.
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Según los criterios de Salzburgo, un EEG puede ser 
informado como EENC definido, posible o registro no 
compatible.

Los criterios de Salzburgo, además de tener en cuenta el 
registro del paciente basal, también evalúan el registro tras la 
administración de una benzodiacepina.

En los casos en que el diagnóstico por EEG sea de 
EENC posible o incluso con registros no compatibles pero 
con alta sospecha clínica, deberá solicitarse una prueba de 
neuroimagen.

Aumenta la sensibilidad del EEG para el diagnóstico 
de EENC el evaluar las modificaciones del registro tras 
administración de una BZD y el aumentar el tiempo de 
registro a 2 horas. 

EENC focales como el estado epiléptico afásico u otros 
en los que el foco está en regiones basales cerebrales o media-
les pueden tener un EEG de superficie con hallazgos no 
compatibles.

Pruebas de neuroimagen que se basan en la perfusión 
cerebral 

Tomografía computarizada de perfusión cerebral 

La TC de perfusión cerebral (v. Fig. 8.9-5) está disponible en 
la mayoría de los servicios de urgencias, pero requiere de pos-
procesado. Su adquisición es muy rápida, pero debe emplearse 
contraste que puede ser nefrotóxico y existe posibilidad de 
alergia. Se valoran los siguientes parámetros: región cerebral 
blood flow (rCBF), región cerebral blood volume (rCBV), mean 
transit time (MTT) y time to peak (TTP). En la zona del foco 
epiléptico es esperable encontrar rCBF y rCBV aumentadas 
con MTT y tiempo hasta flujo máximo (Tmax) disminui-
dos. Tiene una sensibilidad del alrededor del 80 % y una 
especificidad para diferenciar entre estado epiléptico o estado 
poscrítico del 90-100 %. 

Tomografía por emisión de fotón único cerebral 

El trazador de la tomografía por emisión de fotón único 
(SPECT) cerebral (v. Fig. 8.9-6) tarda 1-3 minutos en fijarse 
a nivel cerebral en la zona del foco epiléptico, quedando fijo 
después durante horas. Ello permite que pueda ser inyectado a 
pie de cama del paciente y con monitorización EEG. Su sen-
sibilidad en el diagnóstico de estado epiléptico es del 80 %, 
con una especificidad entre el 80-90 %. Su lectura puede ser 
cualitativa, pero también pueden hacerse estudios cuantita-
tivos; se llega a conocer en cada región cerebral el porcentaje 
de incremento en la perfusión cerebral respecto a una región 
conocida o respecto a una base de datos de controles sanos.

La SPECT puede repetirse pasadas 24 horas, lo que la hace 
una buena herramienta para valorar la evolución. 

Rituximab i.v. 1 g,
dos dosis en 2 semanas

Ciclofosfamida 500 mg mensuales
durante 4-6 meses

Diagnóstico de encefalitis autoinmunitaria 
 Clínico + anticuerpos en sangre y/o LCR

 Clínico + neuroimagen sugesti.v.a (RM, PET)
 Clinico + EEG (extreme delta brush)

Metilprednisolona 
 1 g/día* 3-5 días

+/– prednisolona 60 mg/día
2 semanas y pauta descendente

IVIG 400 mg/kg 5 días o 
plasmaféresis 5-7 días

Puede administrarse conjuntamente ante caso grave

Sin respuesta 2-3 semanas

Figura 8.9-7.  Protocolo de tratamiento inmunomodulador en pacientes con 
new onset refractory status epilepticus o en pacientes con estado epiléptico de 
causa inflamatoria (inmunomediada). * Debe instaurarse de la forma más 
precoz posible. En encefalitis asociada a LGI1, el tratamiento precoz (cuando 
sólo hay crisis FBD) previene afectación y lesión del sistema límbico. 
EEG: electroencefalograma; FBD: fachiobraquio distonic seizures; i.v.: 
vía intravenosa; IVIG: inmunoglobulinas endovenosas; LCR: líquido 
cefalorraquídeo; LG1: leucine-rich glioma-inactivated 1;  PET: tomo-
grafía por emisión de positrones; RM: resonancia magnética.

Tabla 8.9-11. Escala ADAN (riesgo de estado epiléptico 
tras una crisis tónico-clónica generalizada)

Puntuación

Alteración del habla 1

Desviación ocular 1

Presencia de automatismos 1

Hemiparesia 1

Estupor o coma 1

Dos crisis tónico-clónicas generalizadas 1

Más de dos crisis tónico-clónicas 
generalizadas

2

Resonancia magnética craneal 

Se cree que las secuencias se perfusión son las primeras que van 
a mostrar hiperperfusión en la zona del foco epiléptico en un 
paciente que sufre un estado epiléptico y va a necesitarse más 
tiempo para que aparezcan alteraciones en difusión y en fluid 
attenuated inversión recovery (FLAIR). Una RM que incluya 
secuencias de difusión y FLAIR va a tener una sensibilidad 
del 73 % para el diagnóstico del estado epiléptico, mientras 
que si asocia secuencias de perfusión, la sensibilidad aumenta 
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la perfusión cerebral. En el estado epiléptico se ha observado, 
aparte de aumento de perfusión, incremento de metabolismo 
cerebral, por lo que la PET también es útil en el diagnóstico 
del estado epiléptico; tiene una sensibilidad del 60-70 %. Se 
han descrito además varios patrones: patrón de hipermeta-
bolismo focal, patrón región y difuso. 

La PET podría ser también muy útil en el diagnóstico de 
diversos tipos de encefalitis autoinmunitarias.

TRATAMIENTO

En la Figura 8.9-8 se muestra un algoritmo de tratamiento.

Medidas generales

Debe derivarse al paciente desde triaje a un box que disponga 
de monitorización, toma de oxígeno y aspiración. Hay que 
asegurar constantes vitales, iniciar monitorización con elec-
trocardiograma (ECG), saturación de oxígeno y presión arte-
rial, determinar glucemia capilar, iniciar tratamiento precoz 
anticonvulsivo antes de tener vía periférica en caso de EEC y 
tratar las complicaciones y la causa. Paralelamente, hay que 
reinterrogar para conseguir historia clínica completa y hora 
de inicio, hora de activación, hora de primer tratamiento, 
así como posibles causas desencadenantes, exploración neu-
rológica y física completa, escala ADAN y Status Epilepticus 
Severity Score (STESS) (v. apartado sobre el pronóstico para 
las escalas). Véase también el algoritmo de la Figura 8.9-9.

al 100 %. En algunos pacientes, la secuencia de perfusión 
puede ser patológica y el resto de las secuencias normales. En 
pacientes afectos de un estado epiléptico, van a encontrarse 
alteraciones en la zona del foco epiléptico y también en regio-
nes que forman parte de la misma red cerebral; son frecuentes 
alteraciones en hipocampo, sistema límbico, núcleo pulvinar 
del tálamo, cuerpo calloso, cerebelo contralateral e ínsula, y 
en EER pueden observarse alteraciones en región subinsular 
en lo que se ha denominado signo del claustro.

La RM cerebral es útil en el diagnóstico de estado epiléptico y 
también en diagnóstico de su etiología. Un protocolo de RM cere-
bral para estado epiléptico debe incluir secuencias T2 y FLAIR o T2 
tridimensional (3D) con cortes de 1 mm que puedan reconstruirse 
axial, coronal o transversalmente, difusión, perfusión, secuencias 
fast field echo (FFE) y, en algunos casos, secuencias con contraste. 

El signo del claustro se ha descrito en pacientes con EER y 
FIRES, implica mal pronóstico, con elevado porcentaje de 
pacientes que desarrollaran epilepsia farmacorresistente, 
y se sugiere que podría tener una etiología inmunomediada, 
aunque no se ha hallado ningún anticuerpo asociado.

Tomografía por emisión de positrones con 
fluorodesoxiglucosa cerebral

La tomografía por emisión de positrones (PET) cerebral es 
una prueba que evalúa el metabolismo de glucosa de varias 
regiones cerebrales. Por tanto, no es una prueba que evalúe 

Tabla 8.9-12. Criterios diagnósticos de consenso de Salzburgo para el diagnóstico del estado epiléptico no convulsivo o 
estado epiléptico sin síntomas motores prominentes focal con coma 

EENC definido

1. Descargas epileptiformes > 2,5 Hz

2. Descargas epileptiformes<2.5 Hz o RDA de 0,5-4 Hz pero además se deben cumplir uno de los siguientes criterios menores 
2.1	 Evolución espacial y temporal: inicio con incremento, cambios en el patrón o final con decremento. Siguiendo criterios de la ACNS, 

la evolución se define como al menos dos cambios consecutivos en la misma dirección de como mínimo 0,5 Hz o dos cambios 
consecutivos en morfología o dos cambios consecutivos en localización en dos electrodos vecinos

2.2	 Signos clínicos sutiles sugestivos de comicialidad: clonías periorales, periorbitales o en extremidades
2.3	 Mejoría clínica y eléctrica después de la administración de un FAE i.v. La mejoría EEG sería normalización o persistencia de la 

actividad descargas epileptiformes o RDA en el 1-9 % de una época
EENC posible

1. Descargas epileptiformes < 2,5 Hz o RDA< 4 Hz y además
1.1 Mejoría EEG postadministración de un FAE i.v. sin mejoría clínica 
1.2 Fluctuación: la ACNS define como fluctuación al menos tres cambios separados como máximo 1 minuto cada uno en localización, 

morfología o frecuencia. Se considera una frecuencia mínima 0,5 Hz 
Dosis de carga de FAE quea administrar en caso de EEG con descargas epileptiformes < 2,5 Hz o RDA < 4 Hz: clonazepam (Rivotril 1 mg: 1 
ampolla) o midazolam (10 mg, ampollas de 5 mg o ampollas de 15 mg). Si por la situación del paciente (coma, estupor) se considera que 
no se puede administrar una benzodiacepina, se administrará valproato 30 mg/kg en bolo para pasar en 15 minutos (ampollas de 400 mg) 
y se evaluará su eficacia en 30 minutos. En caso de no poderse administrar ningún fármaco, se considerará EEG no concluyente y se 
solicitará una prueba de perfusión cerebral (TC de perfusión o SPECT) especificando que la sospecha diagnóstica es EENC. En caso de 
dudas sobre si hi hay mejoría clínica o EEG postadministración de un FAE i.v., se solicitará una prueba de perfusión cerebral.
ACNS: American Clinical Neurophysiology Society; EEG: electroencefalograma; EENC: estado epiléptico no convulsivo; FAE: fármaco antiepiléptico; i.v.: vía 
intravenosa; RDA: actividad delta rítmica; SPECT: tomografía por emisión de fotón único; TC: tomografía computarizada.
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las principales GPC. Queda por tanto limitado a los FAE con 
presentación parenteral y sin que puedan establecerse hasta el 
momento diferencias significativas en cuanto a su eficacia, a la 
espera de resultados de estudios prospectivos multicéntricos, 
puestos en marcha. Sin embargo, un estudio reciente a nivel 
extrahospitalario en Francia no ha evidenciado eficacia del 
levetiracetam como fármaco de segunda línea respecto a las 
benzodiacepinas (clonazepam) solas.

En la Tabla 8.9-14 se describen las pautas de administra-
ción inicial y de mantenimiento, farmacocinética y principales 
efectos adversos de los FAE empleados en este estadio. Las dosis 
de los FAE que administrar deben ser adecuadas a su peso. 
Dosis inadecuadas de BZD o de FAE por vía intravenosa son 
un motivo importante de fallo del tratamiento. En caso de 
control con un FAE, éste no debe suspenderse bruscamente 
por la posibilidad de reaparición de estado epiléptico o crisis 
por abstinencia, y deben prolongarse en el caso de que la causa 
lo requiera. Si el FAE no es eficaz en caso de EEC, se planeará 
sedación en un plazo de 30-60 minutos desde el inicio del cua-
dro clínico. En EENC existe controversia sobre si es adecuada o 
no sedación, dada la morbimortalidad de este tratamiento. La 
mayoría de las guías recomiendan administrar un nuevo FAE 
por vía intravenosa o varios de forma secuencial, pero no espe-
rar más de 24-48 horas a iniciar sedación en caso de fracaso.

El EER se define como la continuación de las crisis 
después del empleo de los fármacos de primera línea 
(BZD) y segunda línea (FAE).

Fármacos de primera línea 

Tanto los resultados de los ensayos clínicos como las prin-
cipales guías de práctica clínica (GPC) aconsejan iniciar el 
tratamiento de los estado epiléptico y en especial los EEC 
con BZD, intravenosas o intramusculares. 

Sus efectos adversos principales son la sedación y 
la depresión respiratoria, aunque siempre en menor 
cuantía que la producida por la prolongación del estado 
epiléptico convulsivo. Las BZD controlan el estado epi-
léptico inicial en un 65-73 % de los casos.

En el medio extrahospitalario, o por dificultades técnicas 
en canalizar una vía venosa, han demostrado su eficacia el 
diazepam (DZP) rectal o el midazolam (MDZ) intramus-
cular y por mucosas, similar a la administración intravenosa 
de otras BZD. En la Tabla 8.9-13 se describen los modos 
de administración y farmacocinética de las principales BZD 
empleadas en este estadio. 

Fármacos de segunda línea 

En el caso de no controlar con BZD el estado epiléptico ini-
cial, deben emplearse fármacos antiepilépticos (FAE) por vía 
intravenosa. Su elección está basada en pocos estudios aleato-
rizados prospectivos comparativos, estudios observacionales o 
series de casos o bases de datos retrospectivos. A partir de esta 
evidencia científica, se han realizado las recomendaciones de 

EEC generalizado

1ª línea

2ª línea

3ª línea

4ª línea

Midazolam 10 mg i.v./i.v.
Clonazepam 1 mg i.v./i.v.

Diazepam 10 mg i.v.

LEV 30 mg/kg
VPA 40 mg/kg
LCM 300 mg 

PHT 20 mg/kg
PB 10-15 mg/kg

MDZ 0,2 mg/kg
PRO 2 mg/kg

KET 0,5-2 mg/kg
TIO 100-250 mg

EENC/EENC focal con
alteración de conciencia

Midazolam 10 mg i.v./i.v.
Clonazepam 1 mg i.v./i.v.

Diazepam 10 mg i.v.
10 minutos

Repetir
dos

30-60 minutos

60 minutos
48 horas

24-48 horas

LEV 30 mg/kg
VPA 40 mg/kg
LCM 300 mg 

PHT 20 mg/kg
BRV 300 mg

LEV 30 mg/kg
VPA 40 mg/kg
LCM 300 mg 

PHT 20 mg/kg
BRV 300 mg

MDZ 0,2 mg/kg
PRO 2 mg/kg

KET 0,5-2 mg/kg

5-10 minutos

10-30 minutos

30 minutos

EEG

EEG

EEG

EEG

Ambulatorio
Urgencias

Urgencias
Semicríticos

Urgencias
Semicríticos

UCI

Figura 8.9-8.  Tratamiento farmacológico del estado epiléptico.
EEG: electroencefalograma; EENC: estado epiléptico no convulsivo; i.v.: vía intravenosa; KET: ketamina; LCM: lacosamida; LEV: levetirace-
tam; MDZ: midazolam; PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; PRO: Propofol; TIO:
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lo que se requerirá ingreso en unidad de cuidados intensivos 
(UCI) para ventilación mecánica y soporte vital avanzado. 
En la Tabla 8.9-15 se describen las pautas de administración 
y farmacocinética de los fármacos anestésicos en los EER, 
según las principales GPC. 

Para monitorizar la profundidad del coma, el uso de 
EEGc es hoy día la técnica de elección. Tres son los patro-

Tratamiento del estado epiléptico refractario 

Su incidencia oscila entre el 9-43 %. El EER tiene una 
mortalidad entre 16-48 %, con secuelas neurológicas en 
un 70 % de los pacientes. En caso de pacientes con un 
estado epiléptico convulsivo, en este punto de tratamiento 
se recomienda pasar a la inducción del coma anestésico, por 

Tabla 8.9-13. Pautas de administración de benzodiacepinas en el estado epiléptico inicial

BZD Vía de 
administración

Adultos1

Dosis inicial
Velocidad máxima 
de administración

Tiempo de control 
de las crisis 
epilépticas 

Duración-efecto

CZP Bolo i.v. 1-2 mg 0,5 mg/min 3-10 min 12 horas

DZP
Bolo i.v. 5-10 mg 5 mg/min 1-3 min 10-30 min

Rectal 10-20 mg --

MDZ

Bolo i.v.  o i.m.
(preferible i.m.)

10 mg 2- 4 mg/min 1-1,5 min 10-30 min

Nasal
Bucal

5-10 mg -- ---

1 En ancianos o con peso < 50 kg, utilizar dosis inferior. Puede repetirse la misma dosis intravenosa a los 10 minutos si la primera no ha sido eficaz.
DZP y MDZ, por su alta liposolubilidad, presentan un mayor volumen de distribución y una vida media en tejido cerebral menor que CZP y LZP y por ello una 
menor duración del efecto. BZD: benzodiacepina; CZP: clonazepam; DZP: diazepam; LZP: lorazepan; MDZ: midazolam.

Iniciar soporte básico 
Antitérmico (fiebre)

Glucosa al 50 % (glucemia < 60 mg/mL)
 Tiamina 100 mg i.v. o i.m. (en alcoholismo)

Historia clínica , exploración física y neurológica
completa

Escala ADAN, STESS

Administrar BZD i.v.
Administrar BZD i.m. si acceso venoso difícil

Análisis completo
(hemograma, bioquímica, ¿orina?, LCR, etc.)

Tóxicos en sangre u orina
Concentración sérica de FAE

EEG si EENC
Radiografía de tórax 

Radiografía de extremidades o
columna ante sospecha de fractura

TC si causa no conocida o TCE
TC de perfusión si EEG no disponible

o resultado no concluyente

Exploraciones complementarias

Hora de inicio EENC
Hora cada tratamiento

Epilepsia previa
Tratamiento con FAE

Traumatismos 
Signos neurológicos

focales
Signos de enfermedad

sistémica
(infección, enfermeda

 hepática o renal,
abuso de drogas

Asegurar la vía respiratoria
Monitorizar signos vitales

(temperatura, oximetría, presión arterial, ECG)
Administrar oxígeno

Determinar glucemia (repetir cada hora) 
Canalizar vía venosa

Figura 8.9-9.  Medidas generales en el tratamiento del estado epiléptico inicial.
BZD: benzodiacepina; ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma; EENC: estado epiléptico no convulsivo; FAE: fármaco antiepi-
léptico; i.m.: intramuscular; i.v.: vía intravenosa; LCR: líquido cefalorraquídeo; STESS: Status Epilepticus Severity Score; TC: tomografía 
computarizada; TCE: traumatismo craneoencefálico.
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extreme-delta brush que se observa en pacientes afectos de 
encefalitis por anticuerpos contra receptores N-metil-D-as-
partato (NMDAR). 

Actualmente se aconseja iniciar el coma farmacológico 
con propofol sin sobrepasar las dosis indicadas para evitar 
el síndrome de infusión de propofol y, en caso necesario, 
combinar con midazolam o con ketamina para conseguir la 
profundidad de sedación adecuada. Los barbitúricos son los 
anestésicos con mayor eficacia para el control del EER, pero 
también con mayores efectos adversos (inestabilidad hemodi-
námica, aumento riesgo de infecciones, tiempo de vida media 
muy largo, etc.), por lo que se reservan para el fallo de primer 
tratamiento anestésico. 

nes de sedación que se consideran correctos, sin que nin-
gún estudio haya demostrado que un patrón sea superior 
al resto: 1) patrón supresión de las crisis y de la actividad 
epileptiforme; 2) patrón paroxismo-supresión, y 3) patrón 
supresión total. 

Cuando no se pueda disponer de monitorización EEGc, 
se puede usar en su defecto el biespectral index (BIS); sabe-
mos que unos patrones de BIS < 20 con una tasa de supre-
sión > 50 (idealmente entre 71-75) son equivalentes a un 
EEG con patrón salva-supresión con 3-5 salvas por minuto. 
El patrón adecuado debe mantenerse estable 24-48 horas y 
hay que proceder a retirar la sedación lentamente (20 % de 
dosis cada 6-8 horas). El patrón de sedación que se obtiene 
con la ketamina es diferente y es muy parecido al patrón 

Tabla 8.9-14. Fármacos antiepilépticos intravenosos para el tratamiento del estado epiléptico tras fallo de benzodiace-
pinas

FAE Dosis inicial

Tiempo de 
control de las 
crisis 
epilépticas

Dosis de
mantenimiento

Concentración 
de FAE en estado 
epiléptico

Efectos adversos principales

PHT* 15-20 mg/kg
(50 mg/min)

10-30 min 4-6 mg/kg/día
(12 horas tras dosis 
inicial)

15-30 µg/mL Hipotensión
Arritmia cardíaca
Síndrome del guante morado (por 
extravasación e isquemia arterial)

VPA 25-45 mg/kg
(4-6 mg/kg/
min)

10-15 min 0,5-1 mg/kg/hora
(1/2 horas tras dosis 
inicial)

50-150 µg/mL Encefalopatía grave si 
hiperamoniemia o enfermedad 
mitocondrial

PB 10-15 mg/kg
(50 mg/min)

20-30 min 2-4 mg/kg/día
(12-24 horas tras dosis 
inicial)

15-40 µg/mL Hipotensión 
Sedación 
Depresión respiratoria

LEV 30-60 mg/kg
1.000/4.000 
mg/bolo

15 Min 20-30 mg/kg/24 horas (a 
las 12 horas de dosis 
inicial)

Desconocido Leve sedación

LCM 200-400 mg
 (5-10 min)

15 min 200 mg/12 horas
(a las 12 horas de dosis 
inicial)

Desconocido Arritmia cardíaca

BRV 200-300 mg 15 min 100 mg/12 horas Desconocido

BRV: brivaracetam; FAE: fármaco antiepiléptico; LCM: lacosamida; LEV: levetiracetam; LZP: lorazepan; PB: fenobarbital; PHT: fenitoína; VPA: valproato.

Tabla 8.9-15. Pautas de administración y farmacocinética de los fármacos antiepilépticos en los estados epilépticos 
refractarios

Fármaco Dosis inicial Ritmo de infusión Dosis de 
mantenimiento

Concentración 
en estado epiléptico

Midazolam 0,2-0,3 mg/kg en bolo 4 mg /1 min 0,05-0,4 mg/kg/hora 0,2-1 µg/mL

Propofol 2-5 mg/kg en bolo 30-60 segundos 5-10 mg/kg/hora -------------

Tiopental 100-250 mg en bolo 30 segundos 3-5 mg/kg/hora 25-50 µg/mL

Ketamina 0,5-2 mg/kg 60 segundos 0,5-7 mg/kg/hora ---

Duración del coma anestésico: 24-48 horas. Dosis orientativas, dosis reales según monitorización videoelectroencefalográfica continua.
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el ranking basal del paciente en lo que se ha venido en llamar 
modified Status Epilepticus Severity Score (mSTESS). 

La STESS indica el pronóstico del estado epiléptico al 
ingreso y se compone de factores no modificables. 

Tanto el tiempo desde el debut del estado epiléptico 
hasta la administración del primer fármaco, el tiempo 
hasta el control de los síntomas y la duración total del 
cuadro clínico son factores que empeoran el pronóstico.

PRONÓSTICO 

Como ya se ha comentado, la mortalidad global del estado 
epiléptico se sitúa entre el 20 % y el 30 %; son factores que 
condicionan el pronóstico la edad del paciente, la etiología y 
el tipo de estado epiléptico. La etiología con peor pronóstico 
es la encefalopatía hipóxico-isquémica. Estos factores pronós-
ticos se han agrupado en una escala que se denomina STESS 
( Tabla 8.9-16). Actualmente, a esta escala se le ha añadido 

Tabla 8.9-16. Escala de gravedad Status Epilepticus Severity Score

Conciencia Normal/somnolencia
Estupor/coma

0
1

Tipo de crisis Ausencia, mioclónica, focal
Tónico-clónica generalizada
Estado epiléptico no convulsivo en coma

0
1
2

Edad < 65 años
> 65 años

0
2

Antecedente previo de epilepsia Sí
No o desconocida

0
1

Puntuación favorable: 0-2. Puntuación más desfavorable ≥ 4.

CONCLUSIONES

•	 El Estado epiléptico es una urgencia médica y neurológica 
con elevada morbimortalidad.

•	 Condicionan su pronóstico la edad del paciente, la etiolo-
gía, el tipo de estado epiléptico y la rapidez en la que se 
instaure un tratamiento inicial y se acabe controlando el 
estado epiléptico.

•	 Se debe sospechar que un paciente sufre un Estado epilép-
tico si presenta focalidad neurológica tras una crisis tóni-
co-clónica generalizada, si presenta focalidad neurológica 
aguda sin signos de isquemia cerebral aguda o si presenta 
un cuadro confusional con signos neurológicos focales.

•	 Sufrir un Estado epiléptico en el contexto de cualquier 
daño cerebral agudo (por ejemplo, un ictus) empeora su 
pronóstico y aumenta su morbimortalidad.

•	 El estado epiléptico sin síntomas motores prominentes 
focales con alteración de conciencia tiene un diagnós-

tico electroclínico. Se requiere de un EEG urgente que en 
algunas ocasiones llega a un resultado no concluyente de 
estado epiléptico posible. 

•	 Un EEG no compatible con el diagnóstico de estado epilép-
tico no descarta que el paciente sufra un estado epiléptico, 
especialmente en el estado epiléptico afásico.

•	 El tratamiento del estado epiléptico tiene dos partes, un 
tratamiento general con medidas de soporte generales y 
uso de fármacos antiepilépticos y anestésicos, y un trata-
miento etiológico específico. Este tratamiento específico 
es más eficaz en el control del estado epiléptico que el 
tratamiento general con fármacos antiepilépticos.

•	 La adherencia a un protocolo de tratamiento, utilizando los 
FAE a dosis adecuadas y en tiempos adecuados, mejora la 
supervivencia de los pacientes.
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