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*Crisis epilépticas (CE):  

 

Segunda emergencia neurológica después de las 
enfermedades cerebrovasculares.  

 

25% primer episodio.  

 

1-2% de las consultas en los servicios de urgencias 
hospitalarias. 

 

Más del 50% de los casos no identificación de causas en 
valoración urgente. 
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•Crisis provocada: relación temporal inmediata con 

agresión aguda cerebral (ACV, TCE, anoxia, encefalitis, 

alteración tóxica o metabólica aguda) 

•Crisis precipitada: intervención de un factor específico 

(privación de sueño, estrés, abuso de alcohol) en 

persona con crisis espontáneas previas 

•Crisis refleja: sigue a estímulo sensitivo, sensorial o 

psíquico 

•Epilepsia: enfermedad en la que el paciente ha sufrido 

una o más CE y presenta predisposición permanente a 

sufrir CE espontáneas (sin causa aguda) de forma 

repetida.  

 

 

 



*
NEONATOS:  

a. Hipoxia e isquemia perinatal 

b. Infecciones del SNC: meningitis, encefalitis, abscesos 

cerebrales… 

c. TCE 

d. Trastornos metabólicos: hipoglucemia, hipocalcemia, 

hipomagnesemia, déficit de piridoxina 

e. Malformaciones congénitas 

f. Trastornos genéticos 
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MENORES DE 12 AÑOS: 

a. Crisis febriles 

b. Infecciones 

c. TCE 

d. Tóxicos y defectos metabólicos 

e. Enfermedades degenerativas cerebrales 

f. Idiopáticas 

ADOLESCENCIA: 

a. Idiopáticas 

b. TCE 

c. Infecciones 

d. Enfermedades degenerativas cerebrales 

e. Alcohol 
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ADULTOS DE 18 A 35 AÑOS: 

a. TCE 

b. Alcoholismo 

c. Tumores cerebrales primarios y secundarios 

ADULTOS DE 35 A 50 AÑOS: 

a. Tumores cerebrales primarios y secundarios 

b. ACV 

c. Metabólico: uremia, hipo o hiperglucemia, hipo o hipernatremia, 
hipocalcemia 

d. Alcoholismo 

ADULTOS MAYORES DE 50 AÑOS: 

a. ACV 
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Sin pérdida de 

conocimiento 

Con pérdida de 

conocimiento 

Inicio motor: 

Automatismos 

Atónica 

Clónica 

Espasmos epilépticos 

Hiperquinética 

Mioclónica 

Tónica 

Inicio no motor: 

Autonómico 

Detención comportamiento 

Cognitiva 

Emocional 

Sensorial 

Inicio motor: 

Tónico-clónica 

Clónica 

Tónica 

Mioclónica 

Mioclónico-tónico-clónica 

Mioclónico-atónica 

Antónica 

Espasmos epilépticos 

No motor (ausencia): 

Típica 

Atípica 

Mioclónica 

Mioclónica palpebral 

 

De focal a tónico-clónica 

bilateral 

Inicio motor: 

Tónico-clónica 

Espasmos epilépticos 

No motor: 

Detención del 

comportamiento 

SIN CLASIFICAR 

INICIO FOCAL INICIO GENERALIZADO INICIO DESCONOCIDO 

Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 

operational classification of seizure types. 
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•Crisis comicial sintomática aguda: 
 a. Por intoxicación alcohólica o por fármacos o tóxicos con propiedades 

 epileptógenas 

 b. Por deprivación alcohólica o de fármacos o tóxicos depresores del SNC 

 c. Alteraciones metabólicas (hipo/hiperglucemia, 

 hipo/hipernatremia, uremia, hipocalcemia…) 

 d. ACV en fase aguda (durante la primera semana) 

 e. TCE en fase aguda (durante la primera semana) 

 f. Tumores cerebrales (como síntoma de presentación) 

 g. Patología infecciosa de SNC: encefalitis, meningitis bacterianas, 

 abscesos, infección por VIH en fase aguda…) 

 h. Encefalopatía anóxica 

 i. Crisis febriles en niños 
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•Crisis comicial sintomática remota o tardía: 

 a. Tumores cerebrales 

 b. Patología degenerativa cerebral: Alzheimer 

 c. Epilepsia vascular remota (leucoencefalopatía vascular, gliosis…) 

 d. Patología cerebro-vascular (angioma cavernoso, malformaciones 

 vasculares…) 

 e. Esclerosis temporal medial 

 f. Lesiones cerebrales pre, peri o postnatales 

 g. Gliosis postraumática y postRT (SMART) 

 

•Crisis de etiología indeterminada 
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•Crisis única 

 

•Crisis en acúmulos o clúster: dos o más crisis 

generalizadas o de inicio focal entre las que existe 

recuperación completa del nivel de conciencia. Pueden 

preceder a un estatus epiléptico. 

 

•Estatus epiléptico: crisis prolongada o dos o más crisis 

sin recuperación completa del nivel de conciencia. 
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•EMERGENCIA VITAL. A mayor duración el control de la 

crisis es más difícil y la morbimortalidad aumenta 

ENFERMEDAD TIEMPO-DEPENDIENTE 

 

•Mortalidad intrínseca del 1-7% 

•Mortalidad global hasta del 20% y en casos de EE 

refractario hasta del 50%   

• Incidencia anual 10-41/100000 habitantes 

•Mayor incidencia en <10 años y > 50 años. 

•Factores pronósticos: etiología, edad y duración del EE 



•Primera definición por ILAE en 1964 y aprobada en 
1970: “aquella crisis que persiste por tiempo 
suficiente, o se repite lo suficiente en el tiempo, como 
para dar lugar a un estado persistente y fijo” 

• ILAE 1981: aquel estado que “persiste por tiempo 
suficiente, o se repite lo suficiente en el tiempo como 
para impedir la recuperación del nivel de conciencia 
entre episodios”  

• ILAE 1990 por primera vez establece límite temporal 
para hablar de EE: de 10 a 60 minutos 

•Fundación de la Epilepsia en 1993 habla de crisis de 
más de 30 minutos o 2 o más crisis sin recuperación del 
nivel de conciencia entre ellas 

*



•En 2012 nuevas evidencias disminuyen el límite 

temporal a 5 minutos 

 

•Definición ILAE 2015 gira en torno a 2 tiempos: 

 

T1: tiempo a partir del cual se desarrollan mecanismos 

que impiden que la crisis ceda de manera espontánea. 

Alta probabilidad de prolongación en el tiempo hacia 

actividad epileptiforme continua   

T2: tiempo a partir del cual se produce daño neuronal 

irreversible o déficit funcional.  

*
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• ILAE 2015: EE es una condición resultante del fracaso 
de los mecanismos responsables de la terminación de 
las crisis o bien del inicio de los mecanismos que 
conducen a crisis anormalmente prolongadas (después 
del tiempo t1). Puede tener consecuencias a largo 
plazo (después de un tiempo t2) incluyendo muerte o 
lesión neuronal y alteración de redes neuronales 
dependiendo del tipo y duración de las crisis.  

 

T1: determina el momento en que debe iniciarse el 
tratamiento 

T2: determina la agresividad del tratamiento para intentar 
evitar consecuencias a largo plazo 
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Tipo de estatus T1 T2 

EE tónico-clónico 5 minutos 30 minutos 

EE focal 10 minutos Más de 60 minutos 

EE de ausencias 10-15 minutos Desconocido 

Estos tiempos marcan el inicio de las distintas líneas de 

tratamiento: 

 

a) Primera línea de tratamiento (BZD) antes de t1 

b) Segunda línea (FAES) entre t1 y t2 

c) Tercera línea (anestésicos) antes o en torno a t2.  
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•EE con síntomas motores prominentes: 
 

a. EE convulsivo (EEC) o EE tónico-clónico 
• Generalizado convulsivo 

• Inicio focal con evolución a EEC bilateral 

• Inclasificable como generalizado o focal 

b. EE mioclónico: con coma o sin coma 

c. EE focal motor 
• Crisis focales recurrentes (crisis jacksonianas) 

• Epilepsia parcial continua 

• Crisis con desviación oculocefálica (adversiva) 

• EE oculoclónico 

• Paresia ictal (EE inhibitorio focal) 

d. EE tónico 

e. EE hiperquinético 
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•EE sin síntomas motores prominentes:  

 

a. EENC con coma asociado (incluye el EE “sutil”) 

b. EENC sin coma asociado 

• Generalizado: EE de ausencias típico, EE de ausencias atípico y EE 
de ausencias mioclónico 

• Focal: 

Sin alteración de la conciencia (aura continua, con síntomas autónomos, 
sensitivos, visuales, olfativos, gustativos, 
emocionales/psíquicos/experimentales o auditivos. 

 EE afásico 

 Con alteración de la conciencia 

• Inclasificable como generalizado o focal:  

 EE con síntomas autónomos  



*

 

•ESTATUS EPILÉPTICO REFRACTARIO (EER): aquel en 

que fracasa al menos un fármaco de la primera línea 

de tratamiento y otro de la segunda a dosis adecuadas. 

 

•ESTATUS EPILÉPTICO SUPERREFRACTARIO (EESR): 

aquel que se mantiene o repite 24 horas o más tras 

inicio de tratamiento anestésico. Incluye la reaparición 

de EE tras disminución o suspensión de la anestesia. 
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Reserva tisular: 

 

FASE 

COMPENSADA 

Agotamiento de 

reserva: 

 

FASE 

DESCOMPENSADA 

Fase convulsiva: descarga catecolaminérgica: 

 

• Incremento del flujo metabólico cerebral 

• Actividad muscular intensa prolongada produce: 

hipertermia, HTA, hiperglucemia, taquicardia, 

sudoración, salivación, hipersecreción bronquial 

COMPLICACIONES: 

• NEUROLÓGICAS: incremento de PIC por 

hiperaflujo, aumento de metabolismo 

produciendo edema y prolongación de anoxia 

cerebral 

• CARDIOLÓGICAS: arritmias e insuficiencia 

cardiaca 

• METABÓLICAS: acidosis láctica, rabdomiolisis, 

hipoglucemia por agotamiento de reservas 

• RESPIRATORIAS: neumonía por aspiración, EAP, 

Insuficiencia respiratoria 

• RENALES: necrosis tubular renal con FRA  
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ANAMNESIS: 

• Características de la CE: tipo, duración, nivel de conciencia, 
periodo postcrítico 

• Consumo/abstinencia de tóxicos o fármacos 

• Factores precipitantes: privación de sueño, estrés, ejercicio 
intenso, estimulación lumínica o acústica intensa… 

• Primer episodio o antecedentes (abandono/olvido de 
medicación, modificaciones recientes de dosis de FAES, 
cambios de las características de CE)   

• Clínica previa: cefalea, aura, déficit neurológico… 

• Antecedentes: fiebre, proceso infeccioso, TCE, ACV, 
anticoagulantes, tumores o cirugía sobre SNC, DM, 
VIH/SIDA... 
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EXPLORACIÓN FÍSICA: 

 

•Primera valoración (ABC)  

•Glucemia capilar 

•Monitorización de ritmo, FC, TA, satO2 y temperatura 

•Exploración neurológica: GCS, pupilas, déficit 

neurológico (parálisis de Todd o déficit persistente), 

signos meníngeos. 

•Mordida lingual. Relajación esfinteriana.  
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: 

  

•Analítica: hemograma, bioquímica con etanol, CK, 
lactato, glucemia, gases arteriales si SatO2 < 92%, 
tóxicos en orina, niveles de FAES (VPA, fenitoína, 
carbamacepina, fenobarbital, levetiracetam, 
lacosamida) 

•EKG: arritmias 

•Rx tórax 

•Punción lumbar si sospecha de infección SNC o HSA 

•TC craneal 

•EEG 
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CRITERIOS DE SOLICITUD DE TC CRANEAL: 

• Primera crisis 

• Déficit neurológico focal o persistencia de alteración del nivel de conciencia 

• Fiebre 

• TCE reciente 

• Cefalea persistente 

• Neoplasia activa 

• Tratamiento con ACOs 

• Sospecha de SIDA o VIH conocido 

• Etiología desconocida 

 

EEG: 

• Primera crisis 

• Epilepsia conocida: crisis diferentes a las habituales o aumento de frecuencia 

• No recuperación del estado basal tras la crisis 

• Sospecha de CENC o EENC 
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MINUTO 0: MEDIDAS GENERALES 

•Control ABC 

•Monitorización de ritmo, TA, FC, satO2, temperatura. 

•Glucemia capilar. 

• Si es posible 2 vías venosas de grueso calibre 

•Tratamiento inmediato: 

Si sospecha de alcoholismo: Tiamina 100mg i.m/i.v y 

S. glucosado 5% i.v 

Si hipoglucemia: Glucosa 50% 10-20mg i.v 

Corrección de alteraciones metabólicas 
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CRISIS Y EE TÓNICO-CLÓNICO: 

MINUTO 0 MEDIDAS GENERALES 

MINUTO 2 BENZODIACEPINAS 

MINUTO 5 FAEs I.V 

MINUTO 10 
REPETIR FAE HASTA DOSIS 

MÁXIMA O COMBINAR 2 FAEs 

MINUTO 20-25 
ASOCIAR TERCER/CUARTO FAE 

INDUCCIÓN ANESTÉSICA 
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CRISIS Y EE FOCAL: 

MINUTO 0 MEDIDAS GENERALES 

BENZODIACEPINAS 

MINUTO 10 FAEs I.V 

MINUTO 60 

AÑADIR MÁS FAEs 

24 HORAS 
INDUCCIÓN ANESTÉSICA 
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EE DE AUSENCIA: 

MINUTO 0 MEDIDAS GENERALES 

BENZODIACEPINAS 

MINUTO 15 FAEs I.V 

MINUTO 60 AÑADIR MÁS FAEs 

>48 HORAS 
INDUCCIÓN ANESTÉSICA 
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Primera línea: Benzodiacepinas 

 

No administrar en estado postcrítico hasta 

registro EEG o nueva crisis 
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Segunda línea: FAEs 

 

 

 

 

 

BRIVARACETAM (no en monoterapia): 

 Dosis de carga: 50-200mg bolo i.v  

 Mantenimiento 50-200mg/día i.v 
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Segunda línea: FAEs 

• Se recomienda repetir dosis del mismo FAE hasta 

alcanzar techo.  

•Alcanzada la dosis máxima del FAE elegido si no se 

controla el EE se pueden combinar 2 FAEs: 

LCM / LEV / VPA / PHT /BRIVARACETAM 

•Asociación especialmente recomendable: LCM + LEV 

•LEV y brivaracetam mecanismo de acción similar por lo 

que no sería asociación idónea 

•VPA y PHT son los FAEs con más interacciones aunque 

se podrían asociar 
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Tercera línea: Inducción anestésica 

 

 

 

 

 

Mantener a la vez infusión de FAEs 

El coma barbitúrico con fenobarbital en desuso por 

depresión respiratoria y efectos adversos.  

 

KETAMINA: pocas series de casos que le adjudican 

eficacia de hasta un 63% en EER 
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EFECTOS 

SECUNDARIOS 

INCOMPATIBILIDADES INTERACCIONES 

LEVETIRACETAM 

(amp 500mg) 

Somnolencia/mareos, 

alteraciones 

cognitivas/comportamiento 

Hipersensibilidad, alergia 

Embarazo y lactancia 

No significativas 

Ajuste en insuficiencia renal 

LACOSAMIDA 

(amp 200mg) 

Mareo, cefalea, diplopia, 

náuseas. 

No frecuentes EADs graves 

Hipersensibilidad 

Bloqueo AV de 2º y 3er grado 

Precaución en pacientes en 

tto con antiarrítmicos I 

VALPROATO 

(amp 400mg) 

HipoTA, bradicardia 

Trombopenia 

Pancreatitis 

Hipersensibilidad, alergia 

Embarazo y lactancia 

Hepatopatía, coagulopatía 

Aumenta niveles de BZDs 

Fenobarbital y fenitoína 

Carbamacepina 

Salicilatos 

FENITOÍNA 

(amp 100 y 250mg) 

Arritmias (monitorización) 

Precaución en ancianos y 

trastornos de la 

repolarización 

Bloqueo AV 

Bradicardia sinusal 

Con casi todos los FAEs, 

furosemida, ACOs, 

corticoides, amiodarona, 

teofilina 

BRIVARACETAM 

(amp 50mg) 

Somnolencia, mareos, 

fatiga, cefalea 

Embarazo y lactancia 

Ajusta dosis en insuficiencia 

hepática 

Puede administrarse en 

insuficiencia renal leve 
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MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS FAES: 

• Inhibidores de la excitabilidad neuronal: 

Modulación de canales iónicos 

Inhibición del sistema glutamato-aspartato 

Inhibidores de la exocitosis 

 

•Potenciadores de estabilización neuronal: 

Potenciación del sistema GABAérgico 
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Modulación de los canales iónicos: 

Acción 

específica 

Mecanismo 

principal 

Mecanismo 

secundario 

Mecanismo 

marginal 

Bloqueo de canales de 

sodio 

Carbamacepina, 

eslicarbacepina, 

FENITOÍNA, lamotrigina, 

oxcarbacepina, rufinamida 

Fenobarbital, topiramato, 

zonisamida 

BZDs, etosuximida, 

gabapentina, VALPROICO 

Bloqueo de canales de 

calcio tipo T 

Etosuximida, zonisamida VALPROICO 

Bloqueo de canales de 

calcio tipo N y P/Q 

Gabapentina, pregabalina Lamotrigina, 

oxcarbacepina, zonisamida 

BZDs, fenobarbital, 

FENITOÍNA, 

LEVETIRACETAM 

Bloqueo de canales de 

calcio tipo L 

Carbamacepina, 

topiramato 

Activación de canales 

de potasio 

Retigabina Oxcarbacepina, 

topiramato 

Cerbamacepina, 

eslicarbacepina, 

etosuximida 
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Inhibición del sistema glutamato-aspartato: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acción 

específica 

Mecanismo 

principal 

Mecanismo secundario Mecanismo 

marginal 

Inhibición de la 

liberación de 

glutamato 

Carbamacepina, eslicarbacepina, 

fenobarbital, gabapentina, lamotrigina, 

oxcarbacepina, pregabalina, VALPROICO, 

vigabatrina 

Inhibición de la 

liberación de aspartato 

VALPROICO 

Antagonismo sobre 

receptores NMDA 

LEVETIRACETAM 

Antagonismo sobre 

receptores AMPA 

Perampanel Fenobarbital, lamotrigina, topiramato 

Antagonismo sobre 

receptores kainato 

Topiramato 

Inhibidores de la exocitosis 
Fijación a proteínas 

SV2 

BRIVARACETAM, 

LEVETIRACETAM 
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Potenciación del sistema GABAérgico: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acción 

específica 

Mecanismo 

principal 

Mecanismo 

secundario 

Mecanismo 

marginal 

Antagonismo sobre 

receptores GABA-A 

BZDs, fenobarbital Topiramato Estiripentol, FENITOÍNA, 

LEVETIRACETAM, retigabina 

Antagonismo sobre 

receptores GABA-B 

Gabapentina Vigabatrina 

Aumento de la síntesis 

de GABA 

Gabapentina, VALPROICO 

Inhibición del 

metabolismo del GABA 

Vigabatrina Estiripentol, gabapentina, 

VALPROICO 

Retigabina 

Aumento de la 

liberación de GABA 

Gabapentina VALPROICO, zonisamida 

Inhibición de la 

recaptación de GABA 

Estiripentol. Tiogabina Gabapentina, vigabatrina 
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•EE de cualquier tipo: UCI o NRL en función de tipo y 
duración 

•Primera CE: Con recuperación espontánea y TC normal 
interconsulta para unidad de epilepsia de NRL 

•CE repetidas que supongan una descompensación del 
paciente 

•CE sintomáticas agudas: tratamiento de la causa 
(metabólica, infecciosa del SNC, lesión vascular aguda, 
tumores, intoxicaciones o efectos secundarios de FAEs) 

•CE secundarias a fármacos o sustancias de abuso: 
observación en urgencias  

•Complicaciones secundarias a la CE: rabdomiolisis, 
neumonía… 
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•HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA: 

Entre 10-20% de pacientes con HSA sufrirán crisis 
comiciales 

•TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO GRAVE: 

El 0,5% de los pacientes con TCE sufrirán una CSA .  

Mayor riesgo de CSA: 

Menores de 2 años y mayores de 60 años 

Alcoholismo 

Hemorragia subdural  

CE en fase aguda empeora el pronóstico funcional a 
largo plazo, incrementa estancia media y el riesgo de 
complicaciones 

 

 

 



*
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•EMBARAZO: trastornos hipertensivos 
 

PREECLAMPSIA: 

• Desarrollo de HTA, afectación endotelial y proteinuria en gestante 
normotensa después de la semana 20. 

• Disfunción placentaria: vasoconstricción e isquemia con liberación 
de radicales libres y sustancias proinflamatorias. 

TAS > 140mmHg / TAD > 90mmHg 

Grave si: TAS > 160mmHg / TAD > 110mmHg  

 

SD. DE HELLP: 

• Triada: alteración hepática + hemólisis + coagulopatía 

• Sospechar si náuseas y vómitos en tercer trimestre 

• Plaquetas < 100000 + ALT/AST x2 + LDH x2 
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•EMBARAZO: trastornos hipertensivos 

 

ECLAMPSIA: 

• Clínica de preeclampsia (HTA, alteración renal)  

• Síntomas neurológicos: alteración visual, cefalea, 
alteración del nivel de conciencia y CE 

• Tratamiento: SULFATO DE MAGNESIO  

Dosis de carga: 4-6 g i.v en 5 minutos  

(puede repetirse a los 15 minutos) 

Mantenimiento: 1,5-2 g/hora i.v ajustando según 
magnesemia 
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•FAES EN EMBARAZO Y TERATOGENIA: 
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