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Introducción
Los servicios de urgencias hospitalarios 

españoles (SUH) realizan más de 30 millones 
de atenciones al año. En tiempos de crisis, 
pandemia y necesidad de inmediatez, ejercen 
un papel central en nuestro Sistema Nacional 
de Salud (SNS), disponibles 24/7/3651. Las 
crisis epilépticas (CE) representan hasta el 1% 
del total de atenciones urgentes2.

“Tiempo es cerebro”, también durante 
las crisis epilépticas, por lo que es necesario 
actuar con prontitud3. En un documento ela-
borado entre la Sociedad Española de Epi-
lepsia (SEEP), de Neurología (SEN) y de Me-
dicina de Urgencias y Emergencias (SEMES) 
en el que se ha definido el concepto de CE 
urgente, se ha consensuado el tratamiento en 
la fase aguda y se ha planteado un “código 
crisis”4. Se ha identificado que el estado epi-
léptico (EE) supone el 10% del total de CE 
atendidas en los SUH, describiéndose dife-
rencias según el tipo de EE5-9. Otro 20% sue-
len ser CE repetidas en acúmulos (CA)7,9 y el 
resto son CE aisladas, con o sin factores de 
riesgo de CE urgente.

En el tratamiento inmediato se ha pro-
puesto una “biterapia precoz” en pacientes 
con CE urgente, entre las que se incluyen EE, 
CA y CE aisladas de alto riesgo7,9. En cambio, 
no queda claro la necesidad o idoneidad de 
un “tratamiento farmacológico preventivo 
precoz” tras CE recuperadas sin factores de 
riesgo. Se conocen numerosos fármacos anti 
CE (FACE), que no tienen una clara acción 
“antiepiléptica”10.

En un primer trabajo del registro ACE-
SUR se objetivó que uno de cada tres pacien-
tes adultos atendidos en SUH acudió con una 
primera crisis y en un 40% de estos se deci-
dió iniciar tratamiento preventivo. Dos tercios 
de los pacientes padecían epilepsia y en un 
33% de ellos se decidió iniciar un nuevo 
FACE7. También se ha objetivado una pres-
cripción de FACE nuevo preventivo al alta en 
54% de mayores de 75 años frente a un 42% 

en los más jóvenes11. En pacientes con una 
primera crisis dados de alta del SUH, se con-
sideró que la toma de decisiones fue adecua-
da en un 85% de casos, entendiéndose como 
tal indicación de iniciar un FACE en un 58% y 
de no hacerlo en el 42% restante. El trata-
miento preventivo adecuado en los SUH ejer-
ció un efecto protector reduciendo algún re-
sultado adverso (sobre todo recurrencia de 
crisis y revisitas al SUH) de un 52% a un 
22%12. Por tanto, retrasar la decisión de trata-
miento preventivo, sobre todo tras primera 
CE, no parece ser la mejor opción.

En base a lo anterior, nos pareció preciso 
elaborar un manuscrito que sirva de ayuda a 
los médicos que atiendan a pacientes con CE 
en SUH, en relación a la toma de decisiones 
en referente al tratamiento preventivo con 
FACE.

Metodología
Para el desarrollo del presente documen-

to, miembros del grupo de trabajo de enfer-
medades neurológicas en urgencias de la SE-
MES (NEURO-SEMES), responsables del área 
de epilepsia, revisaron el tratamiento farmaco-
lógico preventivo de pacientes adultos con 
primera CE y en pacientes con epilepsia des-
compensados en SUH. Elaboraron un borrador 
que se presentó y discutió en una primera reu-
nión entre ellos y posteriormente en otra con 
el resto de miembros del grupo de trabajo. El 
manuscrito resultante fue trasladado a 4 neu-
rólogos expertos en epilepsia miembros de la 
SEEP y de la SEEN con los que previamente 
se había trabajo en un documento de consen-
so con SEMES, con la intención de servir como 
revisores externos.

Fármacos anticrisis epiléptica (FACE) 
en urgencias

Para entender el efecto de los FACE es 
necesario conocer algunos aspectos de su me-
canismo de acción, el cual, sigue siendo motivo 
de estudio. En la epilepsia tiene lugar un incre-
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mento de la excitabilidad neuronal debido a un aumento de 
mecanismos excitadores y a una disminución de mecanismos 
inhibidores. El inicio de la descarga paroxística depende de 
la activación de canales de sodio dependientes de voltaje y 
receptores glutamatérgicos como el NMDA (N-metil-D-aspar-
tático). La descarga se sincroniza y se mantiene gracias a los 
canales de calcio dependientes de voltaje y a los receptores 
glutamatérgicos NMDA o AMPA (α-amino-3-hidroxi-5-me-
til-4-isoxazolpropiónico) entre otros. Las proteínas SV2A parti-
cipan en la liberación de neurotransmisores mediada por cal-
cio. La propagación y amplificación de esta descarga 
depende de la inactivación de mecanismos inhibidores como 
los canales de potasio dependientes de voltaje y receptores 
gabaérgicos10.

Desde la llegada de los barbitúricos hace más de un 
siglo ha ido creciendo en número de FACE. Entre los “clá-
sicos” o primera generación contamos con fenitoína (PHT), 
carbamazepina (CBZ) y ácido valproico (VPA). Los de se-
gunda generación son lamotrigina (LTG), topiramato (TPR), 
oxcarbazepina (OXC), zonisamida (ZNS) y levetiracetam 
(LEV). Entre los más recientes, de tercera generación, se 
incluyen acetato de eslicabazepina (ESL), lacosamida (LCS), 
perampanel (PER), brivaracetam (BRV) y cenobamato 
(CNB)13.

Las benzodiacepinas (BZD) son FACE con acción ga-
baérgica de interés en la primera línea de tratamiento en 
la fase aguda. Hay evidencia suficiente como para reco-
mendar una BZD de manera precoz, no solo en crisis que 
persisten más de 1-2 minutos, sino tras resolución de CE 
tónico-clónicas o repetidas en acúmulos1,4. Su eficacia de-
cae con el paso del tiempo tras la crisis14, por ello, no son 
prescritos usualmente en urgencias con carácter preventivo 
y por ende no se incluyen en este manuscrito.

En la elección del FACE se tiene en cuenta el tipo de 
crisis (generalizada o focal), perfil del paciente (comorbili-
dad, polifarmacia, adherencia) y del propio fármaco, recor-
dando que el fármaco ideal es aquel que tenga amplio es-
pectro, cinética l ineal, ausencia de interacciones 

significativas y de efectos adversos graves, con un buen 
balance entre eficacia y seguridad. En los SUH, además, 
aquellos con disponibilidad parenteral son esenciales2,15-17. 
En la Tabla 1 se destacan los mecanismos de acción princi-
pales, aspectos farmacológicos de interés e indicaciones. 
En la Tabla 2 se mencionan las reacciones adversas con 
perfiles de riesgo y en la Tabla 3 las dosis y vías de admi-
nistración.

Por el momento, no disponemos de evidencia sufi-
ciente para elegir un FACE como el ideal18.

– LEV es el FACE más utilizado en los SUH7. Es un fár-
maco seguro, de eficacia similar a los clásicos PHT y VPA19 
y de amplio espectro, tanto en crisis focales como en ge-
neralizadas tónico-clónicas y mioclónicas20. Tras años de 
experiencia, se han notificado efectos adversos psiquiátri-
cos que limitarían su empleo en determinados pacientes21. 
Se le considera el FACE de elección en los SU extrahospi-
talarios4.

– BRV se presenta como evolución del anterior, con 
menos efectos psiquiátricos. Ha demostrado una mayor ra-
pidez de acción y potencia, como terapia adyuvante y en 
monoterapia, la cual, está pendiente de aprobación en 
nuestro país22,23.

– LCS es el segundo FACE más prescrito en los SUH7 
y se le ha propuesto con FACE de primera elección en 
SUH4. Resulta eficaz en el EE y tiene un buen perfil farma-
cológico24,25.

– VPA sigue siendo de elección en epilepsia generali-
zada idiopática, salvo en mujeres en edad fértil y en pa-
cientes con insuficiencia hepática26,27. Como alternativas, 
destacan ESL y resto de carbamidas (CBZ, OXC) en CE fo-
cales26-28 destacando que PHT ha caído en desuso7 y no se 
recomienda por su bajo perfil de seguridad4.

Según consensos recientes de epileptólogos expertos, 
se recomiendan LEV o VPA para la monoterapia de inicio 
en CE generalizadas29 y LCS o ESL en CE focales30, desta-
cando a LTG como alternativa a las anteriores29,30. ZNS es 
otra opción de amplio espectro26 y recientemente se des-

Tabla 1. Fármacos anti crisis epiléptica (FACE): características principales
Principio activo Mecanismo acción Perfil farmacológico Indicaciones

Fenitoína (PHT)

Inactivación canales de sodio

Cinética no lineal, inductor enzimático potente, 
UPP alta, MTB hepático Crisis focales con o sin generalización tónico-

clínica (no mioclónica ni ausencia)
Carbamazepina (CBZ)
Oxcarbazepina (OXC) Cinética no lineal, inductor enzimático moderado, 

UPP media, MTB hepático y renalEslicarbazepina (ESL)

Lamotrigina (LTG) Cinética no lineal, UPP media, pasa BHE, MTB 
hepático > renal

Crisis focales y generalizadas (incluye ausencias)
Síndrome de Lennox-Gastaut

Lacosamida (LCS) Inactivación lenta canales de sodio Cinética lineal, baja UPP, MTB renal > hepático
Crisis focales con o sin generalización

Zonisamida (ZNS) Inactiva canales de sodio y de calcio Cinética no lineal, media UPP, MTB 
hepático > renal

Levetiracetam (LEV) Mediación SV2A
Bloquea canales calcio

Cinética lineal, pasa BHE, baja UPP, MTB 
renal > hepático

Crisis focales y generalizadas (mioclónicas 
o tónico-clónica)

Brivaracetam (BRV) Crisis focales con o sin generalización

Valproico (VPA)
Agonista gabaérgico

Inhibe glutamato

Cinética no lineal, inductor enzimático potente, 
alta UPP, MTB hepático

Crisis generalizadas (incluye ausencias) 
(evitar mujer joven)

Topiramato (TPR) Cinética no lineal, inductor enzimático débil, 
baja UPP, MTB renal > hepático

Crisis focales y generalizadas (incluye ausencia) 
Síndrome de Lennox-Gastaut

Perampanel (PER) Inhibe glutamato (bloquea AMPA) Cinética no lineal, alta UPP, Inductor débil, 
MTB hepático

Crisis focales con o sin generalización 
(pendiente monoterapia)

UPP: unión a proteínas plasmáticas; MTB: metabolismo; BHE: barrera hematoencefálica.
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taca PER, incluso en monoterapia, por su mecanismo no-
vedoso de acción31.

A pesar de los nuevos FACE, la epilepsia es farmaco-
rresistente hasta en un 40% de pacientes32. Con frecuencia 
se prescriben dos o más FACE7 dentro de una politerapia 
racional33. Lo ideal sería combinar FACE con acción “multi-
modal” que tenga buen balance entre eficacia y seguri-
dad. Se tiende a evitar la combinación de FACE con el 
mismo mecanismo de acción, asociándose habitualmente 
un FACE inhibidor de los canales de sodio con otro de di-
ferente mecanismo de acción. Se han documentado siner-
gias entre VPA+LTG y más recientemente entre LEV+LCS34. 
La monoterapia de inicio con uno de los dos anteriores 
tras primera CE o la combinación de ambos en paciente 
con epilepsia son probablemente una de las opciones más 
recomendables en los SUH en la actualidad.

Tratamiento preventivo tras primera crisis 
epiléptica en urgencias

Diagnóstico de la CE
Antes de plantear la necesidad de indicar un trata-

miento preventivo, es necesario establecer un diagnóstico 
adecuado de la CE, el cual es principalmente clínico.

Las CE son definidas como la concurrencia transitoria 
de signos y/o síntomas debidos a descargas súbitas, rápi-
das, síncronas y excesivas de las células cerebrales, que 
cuando se repiten provocan manifestaciones similares o 
estereotipadas. Pueden ser focales (en la anterior nomen-
clatura ILAE eran llamadas parciales) con o sin síntomas 
motores predominantes y con o sin alteración del nivel de 
conciencia (antes denominadas complejas). Las crisis gene-
ralizadas son bihemisféricas, con síntomas motores predo-
minantes y alteración de conciencia en las crisis con evolu-
ción tónico-clónicas, con conciencia preservada en las 
mioclónicas y sin síntomas motores en las ausencias. En la 
última clasificación de la ILAE, se incluyen CE de origen 
desconocido y no clasificable35. En su mayoría, los fenóme-

nos críticos de las CE son de tipo positivo y, excepcional-
mente, negativos. Un fenómeno postcrítico, habitualmente 
inferior a unos 30 minutos es altamente sensible y constitu-
ye un elemento diferenciador de una crisis de origen no 
epiléptica. El problema es que sin electroencefalograma 
(EEG) es difícil de distinguir. A su vez, la mordedura de 
lengua en cara lateral es más específica pero infrecuente.

Como en tantos otros motivos de consulta urgentes, 
en el manejo de la CE la semiología es clave para el 
diagnóstico e incluso localización de la lesión36.

– Las crisis del lóbulo frontal son habitualmente focales 
con alteración del nivel de conciencia y/o evolución tóni-
co-clónica (antes secundariamente generalizada). Los fenó-
menos motores son prominentes, como la versión cefálica, 
paresia contralateral o conducta hipermotora. También apa-
recen automatismos complejos que afectan a la salivación, 
masticación o deglución y alteración del lenguaje como di-
sartria, afasia, gesticulaciones o vocalizaciones.

– Las crisis del lóbulo temporal son habitualmente 
focales no motoras y se presentan como auras somato-
sensoriales típicas como olores o sabores desagradables 
o también como vértigo o fenómenos autonómicos, ilu-
siones visuales o psíquicas, difíciles de diagnosticar. Pue-
den estar presentes automatismos orales o manuales, mi-
rada fija, pupila dilatada o mutismo.

– Las crisis del lóbulo parietal son más difíciles de 
distinguir porque cursan con síntomas subjetivos y suelen 
cursar con síntomas somatosensoriales.

– Por último, las crisis del lóbulo occipital son habi-
tualmente focales con auras visuales que incluyen parpa-
deos, fenómenos campimétricos contralaterales o alucina-
ciones visuales complejas, y con frecuencia se propagan 
cursando finalmente con semiología de la zona a la que 
afectan de forma secundaria.

Cuando las crisis persisten más allá de los 5 minutos 
en las crisis tónico-clónicas o 10-15 minutos en el resto se 
ha definido como EE, refractario si no cede tras dos FACE 
a dosis adecuadas. Cuando las crisis se autolimitan, pero 

Tabla 2. Fármacos anticrisis epiléptica (FACE): precaución y efectos adversos

Principio activo Precaución/Contraindicación
Efectos Adversos

Dosis-dependiente Idiosincráticos

Fenitoína (PHT)
Cardiopatía, Neumopatía, 

Hepatopatía, VIH, ACO, 
Enfermedad mental

Confusión, disartria, ataxia, diplopía
Agranulocitosis, anemia, hepatopatía, lupus, 

hirsutismo, pseudolinfoma, neuropatía, 
Síndrome Steven-Jonhson

Carbamazepina (CBZ) Cardiopatías, neumopatías, 
Nefropatías (ajuste), Hepatopatía, 

VIH, ACO
Somnolencia, cefalea, diplopía, Hiponatremia

Agranulocitosis, aplasia, hepatopatía, 
lupus, pancreatitis, dermatitis, 

Síndrome Steven-Johnson
Oxcarbazepina (OXC)
Eslicarbazepina (ESL)
Lamotrigina (LTG) Hepatopatía VIH Mareo, temblor, nausea, Diplopía, erupción cutánea Steve-Jonhson/NET, Meningitis aséptica
Lacosamida (LCS) Bloqueo AV Mareo, náuseas, diplopia Prolonga PR, neutropenia

Zonisamida (ZNS) Nefropatías (ajuste) Ataxia confusión, náusea, depresión, anorexia Steven-Johnson, anemia, agranulocitosis, 
nefrolitiasis

Levetiracetam (LEV) Nefropatías (ajuste), 
Enfermedad mental Irritabilidad, depresión Angioedema, psicosis, Steven-Johnson

Brivaracetam (BRV) Nefropatías (ajuste) Somnolencia, irritabilidad Broncoespasmo, leucopenia

Valproico (VPA) Hepatopatías, VIH, ACO, Mujer fértil Temblor, mareo, sobrepeso, alopecia, hematomas Agranulocitosis, anemia, hepatopatía, Steven-
Johnson, Ovario poliquístico

Topiramato (TPR) Nefropatías (ajuste), 
Enfermedad mental

Depresión, parestesias, afasia, pérdida de peso Miopía, glaucoma, nefrolitiasis, oligohidrosis 
e hipertermia

Perampanel (PER) Enfermedad mental ancianos Irritabilidad, depresión, caídas, aumento de peso Neuropsiquiátricos graves (agresividad)
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se repiten en menos de 24 horas se habla de CA9,37. La es-
cala de ADAN (acrónimo de Afasia o alteración del lengua-
je, Desviación de la mirada, Automatismo y Número de 
crisis), identifica de una manera sencilla al paciente con CE 
y riesgo de EE38. Ante crisis repetidas no provocadas o in-
cluso tras una primera crisis en presencia de alteración es-
tructural que predispone a las mismas se puede establecer 
el diagnóstico de epilepsia.

El diagnóstico diferencial se realiza con aquellas enti-
dades clínicas que puedan simular una CE. Especial interés 
debemos prestar a pacientes con síncope convulsivo, don-
de el algoritmo de Sheldon es una herramienta sencilla39 
que puede ser de utilidad para su correcta definición, pro-
blemas neurológicos como el ictus, crisis de migraña o 
amnesia global transitoria y las crisis psicógenas o pseudo-
crisis, en las cuales es característico la aparición de sínto-
mas no congruentes o funcionales, como la oposición a la 
apertura de párpados o el balanceo pélvico40.

Por el momento no disponemos de biomarcadadores 
diagósticos de CE. La hiperlactacidemia es frecuente en 
fenómenos convulsivos y las alteraciones en los niveles de 
calcio, magnesio o fósforo, entre otros, no son específicas. 
La neurogranina es un biomarcador prometedor pero del 
que por el momento no se dispone de suficiente eviden-
cia41. Otros como el S100B o incluso enolasa, han mostra-
do cierto valor en el diagnóstico de situaciones de EE42.

Respecto a las pruebas complementarias, ante una 
primera CE, se recomienda realizar analítica de sangre, 
electrocardiograma y pruebas microbiológicas y radiológi-
cas dirigidas a identificar posibles causas subyacentes. La 
tomografía computarizada (TC) craneal basal urgente está 
indicada en primera CE y en CE sucesivas si asocian trau-
matismo craneal. Puede evitarse cuando existe un claro 
origen tóxico-metabólico actual o neuroimagen clarifica-

dora reciente. La TC multimodal, disponible por el mo-
mento en el código ictus, incluye TC de perfusión que en 
pacientes sin lesión congruente con ictus ha permitido 
identificar áreas de aumento de flujo o retardo, que ayu-
dan al diagnóstico urgente de CE43. La punción lumbar se 
recomienda ante sospecha de crisis secundarias a infec-
ciones del sistema nervioso central (SNC) o hemorragia 
subaracnoidea tras fondo de ojo normal o TC no conclu-
yente. Por último, a todo paciente con CE urgente desta-
cando una primera CE y sospecha de EE no convulsivos 
(EENC), se le debería realizar un EEG lo más precozmen-
te posible, ideal a la llegada, o al menos antes del alta 
del SUH44. Cada vez existe más evidencia y conocimiento 
de su utilidad diagnóstica y terapéutica en el SUH45 y en 
las unidades de cuidados intensivos (UCI)46, dentro de 
una telemedicina guiada por expertos47 o dispositivos de 
cribado como el CERIBELL48.

Con todo ello, se debería llegar al diagnóstico de cri-
sis sintomática aguda provocada por lesión estructural o 
problema tóxico-metabólico, crisis sintomática remota no 
provocada de etiología estructural o desconocida. De esta 
manera se podrá plantear el inicio de tratamiento con 
FACE en urgencias de manera óptima.

Tratamiento preventivo
Cuando hablamos de tratamiento tras primera CE, es-

tamos hablando de prevención secundaria, ya que la pre-
vención primaria no está indicada, salvo excepciones como 
son la craneotomía o el traumatismo craneoencefálico se-
vero con escala de coma de Glasgow < 82,12. En pacientes 
con hemorragias intracraneales no hay unanimidad al res-
pecto, si bien en las guías europeas no se recomienda49.

La prevención secundaria pretende evitar la recurren-
cia de las CE2,12,50 y las revisitas u hospitalizaciones asocia-

Tabla 3. Fármacos anticrisis epiléptica (FACE): pauta de administración
Principio activo Dosis de inicio Dosis de mantenimiento Dosis máxima
Fenitoína (PHT) 100 mg/8 h VO

15-18 mg/kg/24 h iv
100 mg/8 h VO

5-7 mg/kg/24 h iv en 3 dosis a las 24 h de la carga
200 mg/8 h VO

Carbamazepina (CBZ) 200 mg/12-24 h VO 200 mg/8 h VO
(aumento 100 mg día /semana)

400 mg/8 h VO

Oxcarbazepina (OXC) 300 mg/12-24 h VO 300 mg/12 h VO
(aumento 300 mg día /semana)

600 mg/12 h VO

Lamotrigina (LTG) 50 mg/24 h VO 100-200 mg en dos tomas
(aumento 50 mg día/semana)

250-500 mg/24 h VO

Eslicarbazepina (ESL) 400mg/2 4h VO 800 mg /24 h VO
(aumento 400 mg día/semana)

800-1.200 mg/24 h VO

Lacosamida (LCS) 50 mg/12h VO
100-200 mg IV*

100-200 mg/12 h VO
(aumento 100 mg día/semana)

300 mg/12 h VO
250 mg/24 h IR

Zonisamida (ZNS) 100 mg/24 h VO
(semanas 1-2)

200 mg/24 h VO
(semanas 3-4)

300 mg /24 h VO
(semanas 5-6)

Levetiracetam (LEV) 250-500 mg/12 h VO
500-1.000 mg IV*

500-1.000 mg/12 h VO
250-500 mg/día/semana

1.500 mg/12 h VO
250-1.000 mg/12 h IR

Brivaracetam (BRV) 25-50 mg/12 h VO
   50-100 mg IV*

50-100 mg/12 h VO
25-50 mg/día/semana

100 mg/12h VO

Valproico (VPA) 10-20 mg/24 h VO
10-15 mg/kg IV 5min

200-500 mg/8 h VO
A los 30 min 1 mg/kg/h

2.400 mg/24 h VO
25 mg/kg IV

Topiramato (TPR) 25 mg/24 h VO 50-100 mg/24 h VO (2 tomas)
25-50 mg/24 h 1-2 semanas

100-200 mg/24 h VO

Perampanel (PER) 2 mg/24 h VO 4-8 mg/24 h VO 12 mg/24 h VO
VO: vía ora; IV: vía intravenosa; *Conversión VO:IV 1:1; IR: insuficiencia renal.
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das a las mismas y a otras complicaciones como evitar 
morbimortalidad asociada, un mayor riesgo de caídas y 
fracturas, acidosis metabólica y rabdomiolisis, insuficiencia 
hepática y renal, miocardiopatía por estrés como el síndro-
me de Takotsubo, daños neuronales como atrofia de hipo-
campo y alteraciones de la memoria a corto plazo e inclu-
so la muerte súbita inexplicada del paciente con epilepsia 
(SUDEP)51,52.

Prevención secundaria: indicaciones
Tradicionalmente se considera la indicación de FACE 

tras una segunda CE no provocada y/o EE. En cambio, tras 
la primera CE existe mayor controversia. Según los últimos 
documentos de consenso y guías de práctica clínica2,12,15-18 
se recomienda iniciar tratamiento preventivo en los si-
guientes supuestos (Figura 1):

1. Tras crisis sintomática aguda (CSA) o provocada por 
lesión estructural reciente (< 2 semanas) en el SNC recien-
te de origen traumático, enfermedad cerebrovascular, tu-
moral o infeccioso; por problema tóxico (intoxicación agu-
da o abstinencia) o metabólico grave como glucosa < 36 o 
> 450 mg/dl, Na < 115 mg/dl, Ca < 5mg/dl, Mg < 0,8 mg/
dl o Cr > 10 mg/dl o enfermedades autoinmunes durante 
fase de activación.

2. Tras crisis sintomática remota (CST) no provocada 
por lesiones agudas sino asociadas a algunas alteraciones 
crónicas o residuales estructurales en SNC como las ence-
falomalacias postictales, cambios postquirúrgicos, hemato-
mas subdurales crónicos, neoplasias primarias o metástasis, 
enfermedades neurodegenerativas o infecciosas como gra-
nulomas calcificados por neurocisticercosis y en infección 
por VIH en ausencia de infección oportunista del SNC o 
alteración metabólica severa.

3. Tras crisis de etiología indeterminada (antes criptogé-
nica o idiopáticas) en presencia de focalidad tras CE como 
la parálisis de Todd y de factores de riesgo como las CE de 

inicio no tónico-clónicas, déficit congénito o adquirido, en 
edades extremas de la vida que no coincida con proceso 
febril y en presencia de alteraciones en pruebas comple-
mentarias específicas como el EEG o la neuroimagen.

Según lo anterior, aunque siempre se debe individuali-
zar, no estaría indicado el tratamiento preventivo de inicio 
en paciente adulto joven, sin comorbilidad significativa, 
con CE de inicio tónico-clónica generalizada, sin focalidad 
neurológica ni alteraciones significativas en pruebas com-
plementarias salvo problema tóxico-metabólico resuelto.

Paciente con epilepsia descompensada 
en urgencias

La atención en los SUH del paciente con epilepsia 
descompensada que habitualmente se presenta en los 
SUH suele deberse a crisis de semiología y frecuencia ha-
bituales, asociadas a una falta de adherencia al tratamien-
to. La suspensión del tratamiento en las 24 horas previas 
es un criterio de CE de alto riesgo4. Los factores desen-
cadenantes habituales de una CE son la privación de sue-
ño, la fiebre, la menstruación, el estrés y la luz estrobos-
cópica. Tóxicos como el alcohol, la cocaína, derivados 
anfetamínicos, la cafeína, o sustancias desconocidas53 y 
fármacos como antibióticos de tipo penicilinas, imipenem 
o quinolonas, isoniacida, cloroquina, opioides como peti-
dina, tramadol, codeína o fentanilo, inhibidores de acetil-
colinesterasa como donepezilo, galantamina o rivastigmi-
na,  ant ih i s tamín icos  H1,  l idoca ína ,  propanolo l , 
antipsicóticos y antidepresivos clásicos, sales de litio o 
anestésicos locales bajan el umbral convulsivo54.

Desde un punto de vista práctico, diferenciamos las 
descompensaciones relacionadas con la recurrencia de CE 
(eficacia) y las relacionadas con reacciones adversas a 
FACE habituales (seguridad). Los escenarios clínicos habi-
tuales y las decisiones que pueden considerarse adecua-
das son2,15-18 (Figura 2):

Figura 1. Recomendaciones de inicio de FACE en paciente sin epilepsia.
FACE: Fármaco anticrisis epiléptica.
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– CE de semiología y frecuencia habitual: actitud con-
servadora, mantener y/o reiniciar tratamiento habitual, evi-
tar desencadenantes (estrés, consumo de hábitos tóxicos, 
privación de sueño) y asegurar una adecuada adherencia al 
FACE habitual.

– Aumento de frecuencia de CE de semiología habi-
tual: en pacientes con mala adherencia terapéutica se re-
comienda reiniciar su tratamiento habitual. En pacientes 
con buena adherencia a sus FACE, la decisión de ajuste 
del tratamiento no suele depender de monitorizar niveles 
plasmáticos, pues solo suelen estar disponibles para el 
VPA (50-100 mg/l), la CBZ (4-12 mg/l), DPH (10-20mg/l) y 
fenobarbital (10-40 mg/l). Por tanto, se subirá dosis de los 
FACE habituales si tomaban dosis medias o estaban en 
rango, o se añadirá un nuevo FACE si ya tomaba una dosis 
máxima recomendada o supraterapéuticas.

– Reacciones adversas (RA) a FACE como motivo de 
consulta. Se distinguen RA farmacológicas en forma de sín-
tomas neurológicos como mareos, ataxia, disartria, diplopia, 
visión borrosa, astenia y cambios de humor. Son dosis-de-
pendiente, por lo que se solucionan bajando la dosis e im-

pregnando terapéuticamente de forma más lenta. Por otro 
lado, se conocen RA idiosincrásicas dermatológicas que 
suelen ser rash leve, pero que pueden llegar a un síndrome 
de Steven-Johnson y sistemáticas como agranulocitosis, he-
patitis tóxicas o reacciones de hipersensibilidad. Estas RA 
dosis-independientes conllevan la retirada del FACE respon-
sable. Otra RA de los FACE puede ser el aumento paradóji-
co de crisis en pacientes con cualquier tipo de epilepsia o 
en pacientes con epilepsia generalizada idiopática la apari-
ción de ausencias o mioclonías recurrentes cuando utilizas 
un FACE bloqueante de canales de sodio.

Por último, a veces puede surgir el interrogante clínico 
de si es posible retirar los FACE en pacientes que llevan 
años libres de CE, pero con riesgo de complicaciones. Sir-
va de ejemplo un paciente mayor en tratamiento con un 
barbitúrico. Según la ILAE, se podría considerar como re-
suelta una epilepsia que ha permanecido sin crisis en los 
últimos 10 años, de los cuales al menos los últimos 5 años 
han transcurrido sin tratamiento farmacológico35. Aun así, 
una recomendación general sería no suspender dicho tra-
tamiento salvo por toxicidad.

Figura 2. Recomendaciones de ajuste de FACE en paciente con epilepsia descompensada.
CE: crisis epiléptica FACE: fármaco anticrisis epiléptica.
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