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El estatus epiléptico es una emergencia neu-
rológica que requiere una atención inmediata. El
diagnóstico y el tratamiento deben ser continuos a
lo largo de los primeros minutos hasta su resolu-
ción. La causa más frecuente en pacientes epilép-
ticos es el cambio o el incumplimiento de la medi-
cación y en los no epilépticos son las lesiones
vasculares, traumáticas, tóxicas y metabólicas. El
estatus epiléptico puede ser convulsivo o no con-
vulsivo y la monitorización electroencefalográfica
continua es de gran ayuda para el diagnóstico y
para valorar la respuesta al tratamiento. Las ben-
zodiazepinas y la fenitoína o fosfenitoína son los
fármacos de elección de primera y segunda línea.
No existe consenso sobre los tratamientos de ter-
cera y cuarta línea, entre los que se encuentran:
fenobarbital, valproato, levetiracetam, propofol,
midazolam, los barbitúricos y otros. El pronóstico
dependerá de la causa, la edad, el tipo de estatus
y la duración del mismo. Por ello, el tratamiento
debe ser lo más precoz posible.

PALABRAS CLAVE: estatus epiléptico, diagnóstico, epilepsia,
tratamiento, tratamiento de emergencia.

STATUS EPILEPTICUS
Status epilepticus is a neurological emergency

that requires prompt care. The diagnosis and
treatment must be continuous from the first min-
utes to its resolution. The most frequent cause in

epileptic patients is drug change or non-compli-
ance and in the non-epileptic patients are cere-
brovascular diseases, head trauma, drug toxicity
and metabolic disturbances. Status epilepticus
can be convulsive or non-convulsive and continu-
ous electroencephalographic monitoring is useful
for diagnosis and to evaluate response to treat-
ment. Benzodiazepines and phenytoin or fos-
phenytoin are first-line and second-line therapy.
There is no agreement on third and fourth line
therapy: phenobarbital, valproate, levetiracetam,
propofol, midazolam, barbiturates and others.
The prognosis of status epilepticus is related to
etiology, age, type and duration of the status.
Thus, drug treatment for status epilepticus should
be started without delay.

KEY WORDS: status epilepticus, diagnosis, epilepsy, therapeu-
tics, emergency treatment.

INTRODUCCIÓN

El estatus epiléptico (EE) es una emergencia neu-
rológica que requiere una atención inmediata. La
mortalidad intrínseca es del 1-7%, aunque la mortali-
dad global puede llegar al 20% y en casos de EE re-
fractario hasta al 50%. Los factores que condicionan
el pronóstico del EE son la edad, la duración, la etio-
logía y la respuesta al tratamiento1. La edad y algunas
causas no son modificables, pero sí que podemos ac-
tuar acortando la duración2.

El EE es una crisis epiléptica prolongada o una se-
rie de crisis durante las cuales el paciente no recobra
completamente la conciencia. Ha habido diferentes
definiciones del EE en cuanto al criterio cronológico.
En 1981 la Liga Internacional contra la Epilepsia3

describió el tiempo de la crisis epiléptica que llega a
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EE como de duración «suficiente» o «suficientemen-
te frecuente». En 1993 la Fundación Americana de la
Epilepsia4 definió el EE como crisis epiléptica que
dura más de 30 minutos o dos o más crisis epilépticas
subintrantes entre las cuales no existe recuperación
completa de la conciencia y con una duración mayor
de 30 minutos5. Una nueva definición más operativa
considera como EE, en adultos o niños mayores de 5
años, cualquier actividad epiléptica de más de 5 mi-
nutos de duración, caracterizada por una crisis dura-
dera, o dos o más crisis durante las cuales el paciente
no retorna a su situación previa de conciencia5.
Aunque se aceptan 30 minutos como la duración de-
finitoria1 de un EE, consideramos que cualquier acti-
vidad epiléptica de más de 5 minutos de duración o la
existencia de crisis repetidas sin recuperación del ni-
vel de conciencia es una emergencia neurológica y
debe ponerse en marcha el protocolo de tratamiento
del estatus.

Se denomina EE refractario a aquél que se man-
tiene más de 30-60 minutos, a pesar del tratamiento
adecuado con fármacos antiepilépticos de primera y
segunda línea6.

La incidencia es difícil de determinar debido a las
diferentes definiciones. En la población general la in-
cidencia anual se cifra en 18-28 personas/100.000 ha-
bitantes7.

ETIOLOGÍA

En niños, hasta un 51% son secundarios a causas
infecciosas2. En adultos, la causa más frecuente, en
epilépticos previos, es la modificación del tratamien-
to, y en los no epilépticos, las lesiones neurológicas
agudas o residuales, fundamentalmente vasculares,
traumáticas, tóxicas y metabólicas (tabla 1). No se
puede encontrar una causa precipitante en el 10-30%
de los pacientes, sobre todo en epilépticos previos1,7.

CLÍNICA Y CLASIFICACIÓN DEL ESTATUS
EPILÉPTICO

El EE se puede clasificar en estatus parcial o esta-
tus generalizado y estos subtipos pueden dividirse a
la vez en estatus no convulsivo o convulsivo; es de-
cir, que existirían 4 tipos fundamentales de EE: par-
cial convulsivo, generalizado convulsivo y parcial y
generalizado no convulsivo. Algunos de ellos, si no
reciben tratamiento, pueden evolucionar al llamado
EE sutil (que será comentado más adelante).

Estatus epiléptico parcial convulsivo

A partir de una lesión cortical focal, si las crisis
son limitadas y no alteran el nivel de conciencia, se
denominan crisis simples. Cursan bien con síntomas
motores localizados o bien somatosensoriales,
autonómicos, psíquicos o combinación de los mis-
mos. Cuando se prolongan o repiten, dan lugar a una
epilepsia parcial continua o estatus parcial simple de
mejor pronóstico que otros estatus, sin precisar trata-
mientos muy agresivos. Sin embargo, si no se tratan
y duran días o semanas, pueden provocar una necro-
sis cortical laminar del córtex epileptógeno.

Las crisis parciales complejas se originan en el ló-
bulo temporal o en estructuras límbicas, y cursan con
disminución de la conciencia, mirada fija y automa-
tismos. Suelen estar precedidas por una señal de avi-
so o aura (alucinaciones sensoriales, impresión de
caída, disconfort abdominal, síntomas autonómicos o
emocionales u otros fenómenos como el dejà vu).
Una vez remitida la convulsión, el paciente puede
quedar confuso unos minutos. El EE parcial comple-
jo (EEPC) cursa con estado confusional, a veces sin
otras manifestaciones salvo la actividad irritativa
eléctrica frontal o temporal, que lo diferencia de otras
formas generalizadas.

Con epilepsia previa
Modificación o incumplimiento del tratamiento
Abuso/deprivación de alcohol
Infección intercurrente
Deprivación de sueño
Embarazo y parto
Otras (similares a no epilépticos)

Estatus epiléptico de novo
Sintomático

Infección febril sistémica en niños
Infección aguda del SNC (meningitis, encefalitis)
Enfermedad cerebrovascular
Traumatismo craneoencefálico
Abstinencia a tóxicos (alcohol) o fármacos (psicofármacos)
Intoxicación farmacológica (isoniacida, tricíclicos, neurolépticos) y de otras sustancias (cocaína, estricnina)
Tumores o abscesos cerebrales
Alteraciones metabólicas (hipocalcemia, hipoglucemia, hiperglucemia no cetósica, hiponatremia, encefalopatía hipóxico-

isquémica, insuficiencia renal, sepsis)
Radioterapia
Contraste vía endovenosa

Idiopático

TABLA 1. Etiología del estatus epiléptico

Fuente: Tejeiro J, et al7. SNC: sistema nervioso central.
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Estatus epiléptico generalizado convulsivo

Las crisis convulsivas generalizadas son las más
frecuentes en el ámbito de Cuidados Intensivos. Se
inician de forma generalizada o a partir de una crisis
parcial secundariamente generalizada. En muchas
ocasiones es difícil precisar si el comienzo es parcial
o generalizado; sólo el electroencefalograma (EEG)
puede ser diagnóstico al mostrar un foco ictal al ini-
cio. El EE parcial convulsivo es más frecuente (70-
80%) y de peor respuesta terapéutica que el generali-
zado primario.

En su expresión típica (gran mal) cursa inicial-
mente con pérdida de conciencia, una fase tónica de
rigidez global y una fase clónica de movimientos re-
petidos, sincrónicos, que van disminuyendo de fre-
cuencia, quedando el paciente en un estado de som-
nolencia, confusión y amnesia de lo ocurrido (estado
postictal) de pocos minutos de duración. Existen cri-
sis generalizadas solamente con fase tónica, clónica o
incluso crisis atónicas.

En el EE generalizado tonicoclónico (EEGTC), la
fase tónico clónica puede durar de 30 a 60 minutos,
quedando posteriormente ligeros movimientos ocula-
res, faciales o de dedos y pasando después a una fase
atónica, sin movimientos, a pesar de persistir activi-
dad irritativa cerebral; es el llamado EE sutil, que no
cursa con manifestaciones motoras pero que puede
ser la fase final de un EE convulsivo.

Existen otros tipos de estatus generalizados convul-
sivos como el EE generalizado mioclónico (EEGM),
que cursa con movimientos musculares incontrola-
bles, rápidos, focales o generalizados, con o sin dete-
rioro del conocimiento. A menudo se trata de parpa-
deo, movimientos masticatorios o sacudidas. El EEG
muestra complejos punta/polipunta-onda irregulares
focales, multifocales o generalizados. En adultos es
secundario a encefalopatías agudas o subagudas graves
(tóxico-metabólicas, hipoxia, isquemia), resistente a
fármacos y de mal pronóstico. En la mayoría de los
casos, excepto el de causa tóxico-metabólica, se pro-
duce en cerebros que presentan daño neuronal seve-
ro, por lo cual su tratamiento agresivo es controverti-
do.

Estatus epiléptico parcial o generalizado
no convulsivo

Las crisis de ausencia, en las que predomina la al-
teración de la conciencia (pequeño mal), tienen esca-
sas manifestaciones motoras (automatismos, parpa-
deo repetido, pequeñas clonias en manos, etc.). El
EEG muestra puntas-onda típicas a tres hercios. El
estatus de ausencias (EEGA) puede durar horas o
días, pero es el único tipo que no se ha asociado con
daño neuronal.

El estatus no convulsivo, oligosintomático o sutil
suele aparecer al inicio de encefalopatías metabólicas
graves o con lesiones estructurales subyacentes o, muy
frecuentemente en Unidades de Cuidados Intensivos
(UCI); suele ser consecuencia de una convulsión tóni-
co-clónica generalizada inadvertida o parcialmente

tratada. Cursa con una profunda depresión de concien-
cia y, a veces, sutiles manifestaciones motoras. En un
8% de pacientes con coma inexplicado se ha detectado
epilepsia no convulsiva por EEG8. El diagnóstico se
hace mediante el EEG, que revela descargas continuas
bilaterales. Es de mal pronóstico, no sólo por la etio-
logía, sino por el retraso en el diagnóstico.

COMPLICACIONES CEREBRALES
Y SISTÉMICAS

En el estatus, los mecanismos compensatorios en
la primera fase pueden prevenir el daño cerebral, pe-
ro a partir de los 30-60 minutos estos mecanismos fa-
llan y se produce destrucción neuronal9. Inicialmente
hay un aumento de presiones sistémicas y pulmona-
res y un aumento del 200-600% en el flujo cerebral.
La diferencia arterio-yugular de oxígeno (DO2[a-y])
está disminuida, pero a medida que el estatus progre-
sa, aumenta la DO2(a-y) y disminuye la presión tisu-
lar de O2. Existe un aumento de lactato cerebral (fig. 1)
que se asocia a vasodilatación y aumento de la pre-
sión intracraneal. La hiperglucemia inicial mediada
por catecolaminas y glucagón puede convertirse en
hipoglucemia. Se produce un desacoplamiento entre
la demanda y la oferta metabólica al sistema nervio-
so central que conduce al daño neuronal. La prolon-
gada exposición a neurotransmisores excitatorios
también contribuye a la muerte neuronal2,9. La conse-
cuencia neuropatológica del EE es el daño neuronal
selectivo, incluso irreversible, de ciertas poblaciones
celulares vulnerables como las del hipocampo, la
amígdala, los núcleos talámicos mediales, la corteza
piriforme, las capas medias de neocórtex y las células
de Purkinje del cerebelo7.

La extrema actividad muscular promueve la acido-
sis láctica y hay acidosis respiratoria por fracaso ven-
tilatorio. En un 81% puede disminuir el pH por debajo
de 7,3, y por debajo de 7,0 en un 35%9. La hipercalie-
mia, secundaria a la acidosis y al daño muscular, pue-
de precipitar arritmias cardiacas. La hiperreactividad
del sistema nervioso autónomo produce hipertermia,
hipersecreción salivar y bronquial, sudoración profu-
sa y deshidratación, que contribuye a la aparición de
taquicardia, hipertensión y arritmias. También puede
haber hipotensión. Puede aparecer edema pulmonar
neurogénico y fracaso respiratorio, que se asocia a la
hipoventilación secundaria a la hipertonía muscular y
a drogas. Existe leucocitosis sistémica y discreta ple-
ocitosis en el líquido cefalorraquídeo. La deshidrata-
ción, la rabdomiólisis y la mioglobinuria, secundaria
a las contracciones musculares, pueden precipitar el
fracaso renal2.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del EE se basa en la presentación
clínica: en adultos o niños mayores de 5 años cual-
quier actividad epiléptica de más de 5 minutos de du-
ración, caracterizada por una crisis duradera, o dos o
más crisis durante las cuales el paciente no retorna a
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su situación previa de conciencia5. Al mismo tiempo
que se inician las medidas terapéuticas se deben co-
menzar las medidas diagnósticas para conocer la etio-
logía7.

Ante un paciente que presenta una convulsión se
debe realizar una rápida exploración clínica en busca
de lesión estructural cerebral, hipertensión intracra-
neal, enfermedad cardiovascular como fuente em-
bolígena, sepsis, metabolopatía u otros factores pre-
disponentes (medicación, deprivación alcohólica o
retirada de sedación). Además del análisis bioquímico
se realizará un despistaje de drogas, en especial de
cocaína. La tomografía axial computarizada (TAC)
craneal o la resonancia magnética nuclear (RMN) nos
ayudarán a localizar lesiones cerebrales, y la RMN en
fase aguda es útil para la localización de la zona epi-
leptógena (fig. 2).

La llegada de los registros electroencefalográficos
digitales nos permite la monitorización continua o in-
termitente durante largos períodos de tiempo. Se ha
detectado actividad eléctrica epiléptica subclínica
hasta en un 48% y EE no convulsivo hasta en un 14%
de los EE una vez que han cedido las crisis clínicas10.

Las principales indicaciones del EEG continuo son
detectar crisis epilépticas no convulsivas y el EE no
convulsivo, además de otras indicaciones7,11-13:

1. Es el medio de diagnóstico cuando no existe una
respuesta terapéutica correcta (tipo de EE, etiología y
diagnóstico diferencial).

2. Ante la recurrencia de una crisis que no se pue-
de constatar clínicamente o en pacientes inconscien-
tes tras el tratamiento inicial (bloqueantes neuromus-
culares y disociación electroclínica).

3. Para evaluar la respuesta terapéutica (desapari-
ción de la actividad epileptiforme) y el nivel de anes-
tesia en el EE refractario (aparición de patrón salva-
supresión) (fig. 3).

TRATAMIENTO DEL ESTATUS
EPILÉPTICO

Durante el período de observación inicial hay que
documentar la existencia de EE y, si es posible, iden-
tificar el tipo. El EEGTC y el EEPC son emergencias
que requieren diagnóstico rápido y tratamiento agre-
sivo. El diagnóstico o el no disponer de EEG no debe

Figura 1. Resonancia magnética nuclear en la que la espectroscopia muestra aumento de lactato. Izquierda: la es-
pectrometría de cabeza del hipocampo izquierdo muestra un pico de lactato (pico negativo a -20) con el resto de los
picos de colina, creatina y NAAS (n-acetilaspartato) normales. Derecha: aumento de tamaño y de señal en la cabe-
za del hipocampo izquierdo (es un corte coronal, secuencia flair).

Figura 2. Resonancia magnética craneal (secuencias flair) en la que se observa hiperseñal en córtex parietooccipi-
tal derecho secundario a edema citotóxico asociado a estatus parcial de esta localización.
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retrasar el tratamiento. Cuando un tratamiento falla se
debe iniciar inmediatamente el siguiente sin demora.
«El tiempo es cerebro»1.

El tratamiento inicial de primer (benzodiazepinas) y
segundo nivel (fenitoína) está bien protocolizado.
Cuando los fármacos de primera y segunda elección
fallan estamos ante un EE refractario y no existe con-
senso sobre los tratamientos de tercer y cuarto nivel14,15.

Medidas generales

El tratamiento del EE (fig. 4) comienza con las me-
didas de soporte vital, aplicables a todo paciente
con deterioro del nivel de conciencia. Inmedia-
tamente después el objetivo del tratamiento es finali-
zar la crisis bien con fármacos o bien identificando y
tratando la causa o el factor desencadenante, corregir
las complicaciones sistémicas y prevenir las recu-
rrencias1,6,10,16,17.

1. El control de la vía aérea debe ser prioritario y
cuidadoso. En la mayoría de los pacientes, a pesar de
las apneas que se suceden durante las crisis, puede rea-
lizarse una adecuada ventilación y oxigenación man-
teniendo permeable la vía aérea, utilizando cánulas
orofaríngeas o nasofaríngeas y aplicando oxigenote-
rapia. Se intubará cuando exista evidencia clínica o
gasométrica de compromiso respiratorio.

2. Monitorizar constantes vitales y glucemia (mé-
todo rápido).

3. Colocar vía venosa y realizar analítica.
4. Administrar tiamina 100 mg y glucosa al 50%

50 ml (si la glucemia está baja).
5. Otros: colocar sonda nasogástrica si hay intoxi-

cación, disminuir la hipertermia (se asocia a daño
neuronal18), realizar TAC craneal, punción lumbar si
se sospecha infección, dentificación y tratamiento
etiológico del EE.

Tratamiento farmacológico

El tratamiento farmacológico del EE debe ser in-
mediato y escalonado hasta conseguir lo antes posi-
ble su resolución (tablas 2 y 3)1,6,10,14,16,17,19-22.

Primer nivel: 0-5 minutos

Están indicadas benzodiazepinas: diazepam (10-20
mg), lorazepam (2-4 mg) o clonazepam (0,5-1 mg).

Diazepam y lorazepam son de elección y de acción
rápida7,14,17,23. Diazepam tarda dos minutos y loraze-
pam tres minutos en finalizar la crisis. La duración
del efecto anticonvulsivante es mayor con lorazepam
(12-24 horas) que con diazepam (15-30 minutos)11,24,
aunque si se combina diazepam con fenitoína la efec-
tividad es parecida25. Hay que repetir la dosis a los 2-
5 minutos si la crisis no ha cedido. En España no se
dispone de lorazepam endovenoso, por lo que se uti-
liza diazepam. Clonazepam 0,5-1 mg/min se ha utili-
zado eficazmente en el EE, sobre todo por ausencias
o por mioclonias26-29 y podría ser una opción30. Los

Figura 3. Electroencefalograma (EEG) con patrón salva-supresión.
Muestra una salva de 5 segundos de duración en un registro de 20
segundos de duración, siendo el resto del EEG de supresión; nótese
el artefacto del electrocardiograma, especialmente en el hemisferio
derecho.

Dosis de carga Máxima velocidad en bolus Máxima dosis en bolus Rango de perfusión continua Dosis de mantenimiento
(mg/kg) (mg/min) o min (mg) (mg/kg/h) (mg/kg/día)

Lorazepama 0,05-0,2 2 10
Diazepam 0,1-0,3 2-5 50 2-4
Clonazepam 0,02-0,03 0,5-1 3
Fenitoína 18-20 50 30 mg/kg 5-8
Fosfenitoínab 18-20 150
Fenobarbital 20 50-100 1-4
Ácido valproico 15-60 en 3-5 min 1 15-30
Levetiracetam 20 en 5 min 3.000 mg/día
Midazolam 0,1-0,3 4 0,1-2,0
Propofol 1-2 en 5 min 2-10
Pentobarbital 5 a 15 en 60 min 0,5-3
Tiopental sódico 3 a 5 en 2-3 min 2-5
Etomidato 0,3 20
Clormetiazola 5-12 8 3-7
Lidocaína 1 3 mg/kg 1,5-3,5

TABLA 2. Fármacos endovenosos para el estatus epiléptico

aNo disponible vía intravenosa. bNo disponible en España.
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efectos secundarios de las benzodiazepinas son: se-
dación, depresión respiratoria o hipotensión. Fuera
del ambiente hospitalario puede utilizarse diazepam
rectal (0,5 mg/kg de preparación parenteral) o mida-
zolam intramuscular.

Segundo nivel: 5-20 minutos

Está indicada fenitoína: 20 mg/kg a 50 mg/min. En
pacientes ancianos o si hay hipotensión y/o arritmias
hay que enlentecer a 25 mg/min. Tiene un efecto an-

tiepiléptico prolongado. Se administra tras el trata-
miento con una benzodiazepina o cuando ésta ha fa-
llado. La limitación en la velocidad máxima de infu-
sión hace que las dosis terapéuticas no puedan
administrarse en menos de 20-30 minutos. Otro de
sus inconvenientes es que no debe utilizarse en suero
glucosado ni glucosalino porque la disminución de la
concentración de sodio favorece su precipitación.

Fosfenitoína produce menos efectos secundarios
durante la administración, por lo que puede adminis-
trarse en menor tiempo. En España no disponemos de

Inicial: de 0 a 30 min
1.ª línea: diazepam 10-20 mg ev o clonazepam 0,5-1 mg ev
2.ª línea: fenitoína 15-18 mg/kg ev (dosis adicional de 5-10 mg/kg) o valproato 15-60 mg/kg ev

Estatus epiléptico y refractario (> 60 min) con monitorización continua o frecuente de EEG, ingreso en UCI, intubación
y ventilación mecánica

3.ª línea: fenobarbital 20 mg/kg ev, levetiracetam 1.000-1.500 mg ev
4.ª línea: midazolam bolus de 0,2 mg/kg y perfusión 0,1-2 mg/kg/h ev

propofol 2 mg/kg y perfusión de 2-10 mg/kg/h ev
thiopental 3 mg/kg y perfusión 2-5 mg/kg/h ev

TABLA 3. Tratamiento farmacológico del estatus epiléptico

EEG: electroencefalograma; ev: endovenoso; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

Figura 4. Tratamiento general del estatus epiléptico. TAC: tomografía axial computarizada.

Asegurar la vía aérea y la ventilación
frecuencia cardiaca, tensión arterial, electrocardiograma,

saturación de oxígeno, temperatura y
glucemia

Vía venosa
Tiamina 100 mg

Glucosa 50% 50 ml

Fármacos anticonvulsivantes

Epilepsia
Traumatismo

Focalidad neurológica
Enfermedades médicas:

renal, tóxicos...
TAC

Punción lumbar

Hemograma
Iones con calcio
Gases arteriales
Función hepática

Función renal
Toxicología

Niveles de antiepilépticos

Identificar la causa y tratarla
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fosfenitoína. Al final de este período, como opción se
puede administrar una dosis adicional de fenitoína de
5-10 mg/kg. Los efectos secundarios de las hidantoí-
nas son: hipotensión, trastornos de la conducción y
repolarización cardiaca (sobre todo alargamiento del
segmento QT), lesión de tejidos blandos y rara vez hi-
poglucemia.

Las revisiones y las guías terapéuticas basadas en
la evidencia17,20,22,23 dan una recomendación grado A
(extremadamente recomendable) para lorazepam,
diazepam y fenitoína y una recomendación grado C
(favorable pero no concluyente) para clonazepam31.

No existe consenso sobre los tratamientos de tercer
y cuarto nivel17,20,22,23. Sin embargo, en la última déca-
da han aparecido varios estudios sobre eficacia y
efectos adversos de valproato y muy recientemente
de levetiracetam. Estos fármacos se considerarán de
tercer nivel especialmente en pacientes que no sean
candidatos a ingreso en la UCI o a intubación orotra-
queal por su patología de base.

Valproato se administra 15-60 mg/kg en 5 minutos
endovenoso, seguido de una perfusión de 1 mg/kg/h
que se aumentará a 1,5 mg/kg/h en caso de haber re-
cibido fenitoína (por inducción enzimática). La inci-
dencia de efectos adversos sistémicos con la admi-
nistración de valproato endovenoso es muy baja,
aunque existe riesgo elevado de hepatotoxicidad en
niños menores de dos años, en politerapia, en errores
congénitos del metabolismo y en epilepsias graves
acompañadas de retraso mental y de alteraciones ce-
rebrales orgánicas. Está contraindicado en las altera-
ciones de la coagulación, hepatopatía y pancreato-
patía severas32. Un estudio comparativo reciente ha
mostrado una eficacia superior de valproato respecto
a fenitoína en EE convulsivos33. Valproato es de pri-
mera elección en EEGM o EEGA.

Levetiracetam es un nuevo fármaco antiepiléptico
comercializado en España desde 2001 y recientemen-
te disponible por vía endovenosa. Derivado de pirro-
lidona, tiene un mecanismo de acción diferente al res-
to de fármacos antiepilépticos (no afecta a los
receptores del glutamato ni del ácido gamma amino-
butírico y se une a la proteína SVA2 de las vesículas
sinápticas), con buena biodisponibilidad. Se utiliza
como monoterapia en crisis parciales y como terapia
concomitante en otros tipos de epilepsia. No puede
administrarse en la misma vía que fenitoína porque
precipita, pero sí puede administrarse con valproato o
benzodiazepinas. Existen casos de EE refractarios
tratados con levetiracetam 1.000 mg en 15 minutos
endovenoso con buen resultado34.

Tercer nivel: 30 minutos

Si persisten convulsiones será necesario la intuba-
ción, la ventilación mecánica y la monitorización he-
modinámica.

Fenobarbital, a pesar de su eficacia, cada vez se
utiliza menos como antiepiléptico en los países desa-
rrollados debido a sus efectos adversos y neurotóxi-
cos (alteraciones del comportamiento, cognitivos y
depresión)35. En el EE se ha utilizado a dosis de 20 mg/kg

a ritmo de 100 mg/minuto, recomendación grado C
(favorable pero no concluyente)2,7,9,11,12,14,17,20,21,23. En
caso de administrarlo, hay que mantener fenitoína y
fenobarbital durante la fase aguda. Los efectos se-
cundarios son: sedación, depresión respiratoria, hipo-
tensión, neurotoxicidad o rash. Una opción al final de
este periodo es una dosis adicional de fenobarbital de
5-10 mg/kg.

Cuarto nivel: 60-65 minutos

Se indica anestesia general con barbitúricos de ac-
ción rápida, propofol o midazolam. Las dosis reque-
ridas para el control del EE pueden producir efectos
secundarios hemodinámicos y sistémicos graves. Se
deben de conocer y utilizar en UCI. Se requiere mo-
nitorización continua/frecuente de EEG y si se pro-
duce hipotensión administrar volumen y utilizar va-
sopresores adecuadamente. El objetivo con estos
fármacos tiene como finalidad llegar a la salva-su-
presión en el EEG, ya que consigue mejor el cese del
estatus y evita la reaparición de las crisis36.

1. Tiopental sódico: 3 mg/kg en 3-5 minutos se-
guido de 2 mg/kg/h. Si recurren las convulsiones ad-
ministrar 50-100 mg en bolus y aumentar la veloci-
dad en 0,5-1 mg/kg/h hasta 5 mg/kg/h.

2. Pentobarbital: 5-20 mg/kg a 0,2-0,4 mg/kg/min
seguido de 2,5 mg/kg/h.

3. Propofol: existe controversia sobre su posible
acción proconvulsivante, pero se ha mostrado eficaz
en el tratamiento del EE refractario. Inicialmente
1-2 mg/kg en 5 minutos, seguido de una perfusión en-
tre 2-10 mg/kg/h.

4. Midazolam: 0,2 mg/kg en bolus, seguido de 0,1-
2,0 mg/kg/h. Se ha utilizado para el EE refractario de
forma eficaz37.

Los resultados en el EE refractario con midazo-
lam, propofol o barbitúricos son similares y lo que
más influye en la evolución es la causa del EE19,38. La
preferencia de utilización de los fármacos de tercer o
cuarto nivel varía en los diferentes esquemas publi-
cados1,7,9,17,19,20,21, aunque en la práctica14 se sigue el or-
den explicado.

Minuto 80

En este momento las posibilidades de recuperación
satisfactorias son muy reducidas. Se deben reevaluar
los pasos anteriores: errores en el diagnóstico, en la ad-
ministración de fármacos, en la identificación y la co-
rrección de causas o complicaciones. Se debe conside-
rar la asociación de otros fármacos, aunque su utilidad
sea incierta, como: carbamacepina, topiramato, clor-
metiazol, lidocaína, paraldehído, primidona, etosuxi-
mida, agentes inhalantes (isofluorano, óxido nitroso y
halotano), ketamina y otros (cloracepato, esteroides,
etomidato, gabapentina, lamotrigina, piridoxina, mag-
nesio y tiagabina)1,7,21. Los relajantes musculares sólo
deben utilizarse como último recurso en convulsiones
intratables cuando exista acidosis, apnea o contraccio-
nes musculares con amenaza para la vida39.
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También se han utilizado ocasionalmente trata-
mientos no farmacológicos como el electroshock40 y
en casos de EE parciales motores que hayan produci-
do una epilepsia parcial continua, tratamiento quirúr-
gico con resecciones transpiales múltiples41.

Duración del tratamiento

El objetivo del tratamiento debe ser la finalización
de la crisis epiléptica clínica o electroencefalográfica.
La mayoría de las veces se disminuye el tratamiento
entre 24 y 48 horas tras conseguir el control del esta-
tus15,17. La retirada de todos los fármacos anestésicos
debe siempre realizarse de forma gradual (20% cada
6 horas ) y cuando se tengan niveles terapéuticos en
sangre de los fármacos de segunda línea (fenitoína o
valproato o ambos). Se acepta conseguir la salva-su-
presión, pero existe controversia sobre si es mejor
conseguir el cese de las crisis eléctricas o si hay que
alcanzar la salva-supresión, o llegar a aplanamiento
del EEG global35. La sedación se retira a las 24 horas del
cese de las crisis y si aparecen convulsiones se vuel-
ve a administrar 24 horas más1.

PRONÓSTICO

La mortalidad en el EE está alrededor del 20% (os-
cila entre el 7 y el 50%)2,7,9,11,19. La mortalidad en el EE
refractario es del 43% a los 30 días y en edades avan-
zadas puede ser del 76%16. El pronóstico depende so-
bre todo de la causa, además de la presentación clíni-
ca, la edad y la duración del EE1,7,16.

Las causas agudas, tóxico-metabólicas, infeccio-
sas, neoplásicas, hipóxicas y de accidentes cerebro-
vasculares tienen peor pronóstico que los epilépticos
previos en los que hay cambio de medicación o en
enólicos7,9. El EEGA tiene buen pronóstico, el EEPC
es de mal pronóstico y el EEGM posthipoxia tiene
muy mal pronóstico7,11. La duración del EE influye en
la evolución: a partir de los 30 minutos la mortalidad
es mucho mayor9. El EE también puede producir se-
cuelas neuropsicológicas, cognitivas y de memoria9.

Declaración de conflicto de intereses
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