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El estado epiléptico es una crisis epiléptica que 
persiste durante más de 30 minutos o que se 
repite de forma recurrente en un breve período 
(2-3 h), con persistencia de una alteración de con-
ciencia durante la fase intercrítica. Esto se consi-
dera una emergencia neurológica que requiere 
una atención inmediata. Los estados pueden ser 
convulsivos (tonicoclónico generalizado de inicio 
o secundario, parcial somatomotor, estado de 
mal tónico, estado de mal mioclónico, epilepsia 
parcial continua) o no convulsivos; estos últimos 
pueden ser no confusionales (epilepsia parcial 
simple somatosensitiva, visual, afásica, etc.) o 
confusionales (estado de ausencia, estado de 
mal complejo temporal, estado de mal comple-
jo frontal, estado de mal larvado) [1-3].

La causa más frecuente del estado epilépti-
co en pacientes con epilepsia es el cambio o el 
incumplimiento de la medicación, mientras que 
en los pacientes no epilépticos lo son las lesio-
nes traumáticas, tóxicas y metabólicas. 

El electroencefalograma (EEG) es fundamen-
tal para su diagnóstico y clasificación, sobre 
todo en el caso de los estados no convulsivos, 
así como para su seguimiento y la valoración 
de la respuesta al tratamiento [4].

El tratamiento debe ser precoz y ha de apli-
carse de forma inmediata y escalonada. Entre 
los fármacos de primera línea se encuentran las 
benzodiacepinas (diacepam 10-20 mg, loracepam 
2-4 mg y clonacepam 0,5-1 mg). Como medica-
ción de segunda línea está indicada la fenitoína o 
la fosfenitoína (20 mg/kg a razón de 50 mg/min). 
Como fármacos de tercera y cuarta línea se uti-

lizan el fenobarbital (20 mg/kg a ritmo de 100 
mg/min), el valproato (15-60 mg/kg intraveno-
so en 5 minutos, seguido de perfusión de 1 mg/
kg/h que se puede aumentar a 1,5 mg/kg/h), 
el levetiracetam (1.000 mg intravenoso en 15 
minutos), el propofol, el midazolam, los barbi-
túricos y otros [5-9]. Recientemente se ha intro-
ducido la administración de lacosamida (200 mg/ 
12 h) por vía intravenosa como una nueva op-
ción terapéutica [10].

El objetivo del tratamiento es el cese de la 
actividad epiléptica continua en la clínica y en 
el EEG.

Mujer de 49 años de edad que ingresó en octu-
bre de 2010 en el servicio de cirugía para cole-
cistectomía, y que presentó dos episodios con-
vulsivos tonicoclónicos durante el ingreso, en el 
período postoperatorio. Tras ser dada de alta y 
permanecer 24 horas sin sufrir ninguna crisis, 
presentó dos nuevos episodios consistentes en 
crisis versivas hacia la izquierda de segundos de 
duración, que no se acompañaban de estupor. 
En su domicilio presentó seis episodios de con-
vulsiones tonicoclónicas generalizadas con rela-
jación de esfínteres, además de una crisis toni-
coclónica generalizada de un minuto de dura-
ción, presenciada en el servicio de urgencias, con 
estupor poscrítico. Sus familiares referían que 
anteriormente había existido un buen control 

epiléptico y que la paciente había permanecido 
sin crisis desde hacía más de seis años.

En el servicio de urgencias se administraron 
3 mg de diacepam intravenoso y, posteriormen-
te, se añadieron 2 mg más, 500 mg de valproa-
to intravenoso y 500 mg de levetiracetam intra
venoso, y se inició una perfusión de valproato. 
En la planta de neurología, la paciente presen-
tó tres episodios nuevos tras su ingreso, por lo 
que, al no ser posible el control de las crisis en 
la sala de hospitalización, se procedió al ingre-
so en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 

No tenía antecedentes de reacciones alérgi-
cas farmacológicas conocidas. La encefalopatía 
connatal con retraso mental infantil era leve. 
Se realizó un seguimiento de la epilepsia por el 
Servicio de Neurología. La paciente era previa-
mente independiente para las actividades bási-
cas de la vida diaria. En 1996 ingresó en la uni-
dad de corta estancia por un estado epiléptico 
debido al abandono de la medicación, con evo-
lución satisfactoria, alcanzando su situación ba-
sal. Intervenciones quirúrgicas: apendicectomía, 
colecistectomía (octubre de 2010).

El tratamiento habitual constaba de valproa-
to (500 mg/12 h), clonacepam (1 mg/12 h) y 
levetiracetam (500 mg/12 h).

En octubre de 2009, una resonancia mag-
nética de la cabeza objetivó la existencia de un 
trastorno marcado de sulcación cerebral, que 

Figura. EEG realizado al sexto día de ingreso, con diagnóstico de estado epiléptico. Se visualiza actividad continua de 
puntas y polipuntas-ondas. 
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afectaba principalmente al lóbulo frontal dere-
cho y presentaba menos afectación en el lóbulo 
frontal izquierdo, con signos de polimicrogiria, 
heterotopías de sustancia gris con presencia de 
nódulos subependimarios y leve deformidad de 
las estructuras de los ventrículos laterales. Tam-
bién existía afectación en la región del lóbulo 
temporal derecho. La paciente asociaba un 
marcado engrosamiento del diploe, con una 
leve asimetría hemicraneal. Se apreciaba un 
foco de hiperintensidad en la región del tallo 
hipofisario que sugería la posibilidad de hete-
rotopías de éste, con un posible trastorno del 
metabolismo hídrico y hormonal. Impresión 
diagnóstica: malformación congénita con poli-
microgiria y heterotopías de la sustancia gris de 
predominio frontal derecho y anomalía difusa 
morfológica craneal; sospecha de heterotopía 
de neurohipófisis y pobre visualización del tallo 
hipofisario.

En la UCI, la paciente ingresó somnolienta, 
orientada y con adecuada respuesta a estímu-
los (escala de Glasgow: 15). No se observaba 
focalidad neurológica. Presión arterial: 97/65 
mmHg. Frecuencia cardíaca: 74 latidos/min. Fre-
cuencia respiratoria: 9 respiraciones/min. Afe-
bril. Eupneica en reposo. Auscultación cardíaca: 
tonos rítmicos sin soplos ni roces. Auscultación 
pulmonar: murmullo vesicular conservado, con 
roncos bibasales. Abdomen: blando y depresi-
ble, no doloroso, con peristaltismo. Presentaba 
una herida quirúrgica sin signos de infección, 
con puntos de entrada de laparotomía. Miem-
bros inferiores: pulsos distales presentes y si-
métricos, sin edemas. 

Exploraciones complementarias: EEG realiza-
dos en dos ocasiones durante la semana siguien-
te al ingreso en la UCI (sexto y octavo día), con 
diagnóstico de estado epiléptico (Figura). Se re-
gistró un trazado de base mal organizado, con 
nula diferenciación topográfica y presencia de 
actividad continua de puntas y polipuntas-on-
das difusas, más acusadas en regiones anteriores. 

Analítica: glucosa, 56 mg/dL; CK total, 11.022 
UI/L; hematíes, 2,25 × 1012/L; hemoglobina, 

7,4 g/dL; hematocrito, 21,6%; leucocitos, 18,2 
× 109/L. Gasometría venosa: pH, 7,09; HCO3, 
11,7 mEq/L.

Radiografía de tórax al inicio del ingreso: 
ausencia de alteraciones significativas.

Tras su ingreso en la UCI se ajustó la medica-
ción antiepiléptica, combinando levetiracetam 
intravenoso (500 mg/12 h), clonacepam intra-
venoso (1 g/12 h) y valproato (500 mg/12 h) 
durante los primeros días. El estado epiléptico 
se mantuvo clínica y electroencefalográficamen-
te, sin presentar nuevas convulsiones, por lo 
que se añadieron propofol y midazolam en per-
fusión para sedación. Ante la persistencia del 
estado epiléptico al décimo día de ingreso, se 
modificó el tratamiento con la siguiente pauta: 
clonacepam intravenoso, 1 g/12 h; lamotrigina 
intravenosa, 200 mg/12 h, y fenitoína en una 
pauta ascendente hasta alcanzar niveles tera-
péuticos. Una vez alcanzados estos niveles de 
fenitoína, la paciente se mantuvo en estado 
eléctrico y clínico al retirar la sedación. Dadas 
estas circunstancias, a los 15 días de ingreso 
se añadió lacosamida intravenosa en dosis de 
200 mg/12 h. 

El EEG realizado a los 17 días de ingreso, tras 
la retirada de la sedación, presentaba signos de 
sufrimiento cerebral difuso. No había evidencia 
de estado epiléptico. Se obtuvo un trazado de 
base escasamente organizado, con nula dife-
renciación topográfica, y aparecieron espontá-
neamente puntas de mediano voltaje con pre-
dominio en regiones anteriores.

Ante la dificultad del seguimiento y la evolución 
de los pacientes con estado epiléptico no con-
vulsivo, es fundamental la obtención de un EEG 
que permita ver la evolución del caso en tiem-
po real tras la administración de fármacos [11].

Ante la persistencia del estado epiléptico a 
pesar del tratamiento con levetiracetam, clona-
cepam, valproato, clonacepam, lamotrigina y 
fenitoína, la administración de lacosamida con-
siguió la remisión del estado epiléptico y la nor-
malización del EEG. 

La lacosamida es un fármaco de nueva ge-
neración que dada su presentación intraveno-
sa, que puede iniciarse con dosis terapéuticas y 
atendiendo a los resultados obtenidos en el es-
tado epiléptico resistente, debe tenerse en cuen-
ta para el uso en este tipo de pacientes [12-15].
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