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Conflicto de Interés

• No hemos recibido financiación por la industria farmacéutica para la 
realización de esta sesión.

• No presentamos conflictos de interés.



¿Por qué hablar de crisis en urgencias?

• La epilepsia es una enfermedad que afecta al 1% de la población, afectando a 
gente de todas las edades y sexos

• Entre un 8 y 9% de la población presentará una crisis epiléptica a lo largo de la 
vida

• Las crisis epilépticas suponen hasta el 1% de las atenciones en los servicios de 
urgencias

• El estatus epiléptico es una emergencia neurológica que representa 
aproximadamente el 10% de las crisis urgentes y  que se asocia a una mortalidad 
del 20% a corto plazo



Una enfermedad más allá de la neurología
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Definiciones     

• Crisis epiléptica (CE): ocurrencia transitoria de signos y/o síntomas debido a una actividad neuronal anormal, excesiva o 
sincrónica en el cerebro.

El 8-10% de la población experimentará una convulsión.

• Crisis sintomática aguda (CSA): crisis epiléptica que ocurre en una relación temporal cercana a una lesión aguda del 
sistema nervioso central, la cual puede ser de origen metabólico, tóxico, estructural, infeccioso o debido a inflamación.

• Estatus epiléptico (EE): crisis epiléptica en donde fallan los mecanismos cerebrales para interrumpir la crisis. El tiempo 
indicado para definir el estatus depende del tipo de crisis.

• Cluster de crisis (CE): recurrencia de 3 o más crisis en 24 h, de 2 o más crisis en 6 h y más frecuentemente de 2 o más 
crisis en 24 h con recuperación entre las crisis y sin criterio de EE.

• Epilepsia: un trastorno del cerebro caracterizado por una predisposición crónica a generar convulsiones epilépticas y por 
las consecuencias neurobiológicas, cognitivas, psicológicas y sociales de esta condición.

El 1% de la población.



Manejo 1ª 
Crisis



1. Es una crisis?

Misdiagnosis rate (4,6 - 30%)

Adultos: síncope cardiovascular, trastorno paroxístico no epilético psicógeno (pseudocrisis)

Niños: nonepileptic staring spells (daydreaming), síncopes, parasomnias, 
trastorno paroxístico no epilético psicógeno (pseudocrisis)

La anamnesis es fundamental para llegar al diagnóstico correcto
→ pedir al paciente que describa los síntomas desde el inicio
→ preguntar a los testigos
→ realizar una exploración física/neurológica lo más temprana posible



Epilepsy mimic

Accidente isquémico transitorio (AIT)
Inicio brusco de los síntomas que refleja una pérdida de función (síntomas negativos)

Síncope vasovagal: 

• Desecadenantes: ortatismo prolongado, deshidratación, cambios en la postura, altas temperaturas, componente 
emocional (ej. ver sangre, extracción analítica)

• Pródromo: sensación pesadez/elevación cabeza, visión borrosa, pitidos en los oidos, palidez, sudoración, molestias 
digestivas 

• Puede haber pérdida de tono que en ocasiones se puede seguir de mioclonias breves o postura tónica

• Rápida recuperación del nivel de conciencia, aunque el paciente puede permanece con "pesadez de cabeza" unos minutos

• Frecuente las náuseas después del cuadro y la repetición inmediata



Trastorno paroxístico no epilético psicógeno (pseudocrisis)



2. 

• Anamnesis y exploración física
• Crisis sintomática aguda (CSA): generalmente crisis tónico-clónico bilateral de inicio, menos 

frecuente crisis con inicio focal

• Preguntar por uso o cese de consumo de medicamentos o sustancias de abuso (alcohol, 
benzodiacepinas)

• Analítica
• Hiperglicemia (pacientes con DM)

• HipoCalcemia +/- HipoMagenesmia

• Neuroimagen



Definición de Epilepsia (ILAE – 2017)

1. Presentar 2 crisis no provocadas separadas >24h

2. Diagnóstico de un Síndrome Epiléptico

3. Presentar una crisis no provocada junto a 
un riesgo de recurrencia de >60% en los
próximos 10 años



Recurrencia de una primera crisis

Adultos con una primera crisis no provocada presenta un riesgo de recurrencia
durante los primeros 2 años de entre el 21 y el 45%, sobre todo el primer año

• Un EEG con actividad epileptiforme supone un aumento del riesgo relativo de recurrencia
en 1 a 5a del 2,16 ( 95% CI 1,07-4,38)

• Alteraciones en la neuroimagen supone un hazard ratio de recurrencia entre 1 y 4a 
del 2,44 (95% CI 1,09-5,44)

• Una crisis nocturna presenta un aumento del riesgo de recurrencia recurrencia entre 1 y 4a
del 2,1 (95% CI 1,0-4,3)

• El inicio inmediato de un FAC presenta una reducción del riesgo de recurrencia en un 35% los 2 primeros años, pero sin mejoras en la 
calidad de vida

• El inicio inmediato de un FAC, en comparación con el inicio diferido tras una segunda crisis, no mejora la probabilidad de obtener una 
libertad mantenida de crisis durante los siguientes 3 años

• El inicio inmediato de un FAC aumenta el riesgo de efectos adversos entre el 7-31%, principalmente leves/moderados y reversibles

Krumholz A, Wiebe S, Gronseth GS, Gloss DS, Sanchez AM, Kabir AA, Liferidge AT, Martello JP, Kanner AM, Shinnar S, Hopp JL, French JA. Evidence-based guideline: Management of an 
unprovoked first seizure in adults: Report of the Guideline Development Subcommittee of the American Academy of Neurology and the American Epilepsy Society. Neurology. 2015 Apr 
21;84(16):1705-13. doi: 10.1212/WNL.0000000000001487. PMID: 25901057; PMCID: PMC4409581.



¿RECOMENDAMOS  INICIAR FACS TRAS UNA PRIMERA CRISIS?



Necesidad EEG en urgencias

– Clínica negativa 

– No mejora tras una convulsión 

– Depresión del nivel de consciencia 

– Manejo terapéutico)
- Primera crisis

- Identificar inicio focal o generalizado (indicación fármaco anticrisis)

--> el EEG no es una herramienta diagnóstica de un cuadro no sugestivo de crisis

" la epilepsia viene definida por criterios clínicos . Es posible encontrar actividad epileptiforme en un 1,74% de los EEG de personas sin epilepsia . Esta cifra se incrementa en ancianos y sobre todo en niños, 

con estudios que encuentran DEI en niños asintomáticos entre el 0,6 y el 6,5% según las series"



Probabilidad de encontrar alteraciones EEG desde inicio 
de crisis

Fig. 1. Percentage of presence of epileptiform 
discharges over the time intervals in hours.

Cuanto antes mejor!

Pooja Sofat, Barbara Teter, Katelyn S. Kavak, Rajesh Gupta, Ping Li, Time interval providing highest yield for initial EEG in patients with new onset seizures, Epilepsy Research, Volume 
127, 2016, Pages 229-232, ISSN 0920-1211, https://doi.org/10.1016/j.eplepsyres.2016.08.024.



Ley de conducción de vehículos

BOE-A-2010-13946

• Conductores no profesionales
• Crisis provocada: 6 meses

• Primera crisis no provocada: 6 meses

• Epilepsia – convulsivas o pérdida nivel conciencia: 1 año sin crisis

• Conductores profesionales: 10 años sin fármacos ni tratamiento

“ .... se informa al paciente sobre la ley de conducción de vehículos... ”



Presentación caso clínico 24/01/2023

Varón de  75 años

No alergias medicamentosas

No factores de riesgo cardiovascular

Traido a urgencias el 24 de enero de 2023

• Última vez visto asintomático noche previa

• 12am es encontrada por la hija con alteración del lenguaje con posterior "crisis convulsiva"

• 2a crisis llegada SEM – 1mg de clonazepam y trasladan al paciente a nuestro centro

Exploración neurológica: 
 - apertura ocular a la llamada verbal, orientación no valorable por afasia mixta. 

- lenguaje repetitivo, no emite, evoca ni repite y no obedece órdenes simples.
- desviación oculocefálica hacia la izquierda que supera línea media. 

 - dudosa parálisis facial derecha por maniobra de Foix, localiza el dolor con las 4 extremidades aunque con asimetría en hemicuerpo derecho 
(impresiona de más parético)



Neuroimagen llegada



Manejo primera crisis

1. ¿Es una crisis?

2. Si es una crisis, ¿es una crisis sintomática 
aguda o es una crisis no provocada?

3. Si es una crisis no provocada, ¿tiene el 
paciente epilepsia?



TRATAMIENTO DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

FARMACOS ANTICRISIS (FACS)



▪ Agentes neuromoduladores. 

▪ Incrementan  el umbral de generación de las  crisis epilépticas 

(inhibición de la génesis o de su propagación) 

▪ No modifican el substrato que genera las  crisis epilépticas. 

▪ No son  antiepileptogénicos.

SON FÁRMACOS ANTICRISIS O SINTOMÁTICOS



IMPULSO ELECTRICO NEURONAL
CODICO GRISIS: CRISIS COMICIAL 

Y ESTATUS EPILETICO



MECANISMO ACCIÓN FACS

Modular el canal de sodio se reducen las 
descargas neuronales repetitivas rápidas, 
estabilizando la membrana neuronal, 
disminuyendo la actividad epiléptica y la 
progresión de las crisis. Los canales de 
calcio tienen un rol crucial en el inicio y la 
propagación de las crisis, y la apertura de 
los canales de potasio facilita el 
restablecimiento del potencial de reposo. 

Acción principal sobre el sistema GABA. El 
aumento de la concentración GABA o la 
modulación de los receptores de GABA reduce 
la excitabilidad neuronal

Acción principal sobre los receptores 
ionotrópicos de glutamato, incluyendo los 
receptores AMPA, kainato, NMDA, glicina. 
Se pueden unir a los diferentes receptores 
reduciendo su actividad. 

Acción principal sobre la modulación de la 
maquinaria que facilita la liberación sináptica 
de neurotransmisores. LEV y BRV se fijan a la 
proteína SV2A, localizada en las vesículas pre 
sinápticas facilitando la liberación de 
neurotransmisores inhibitorios. La GBP y la 
PGB se unen a la proteína α2δ, y pueden 
reducir la despolarización mediada por calcio 
reduciendo la liberación de neurotransmisores 
excitatorios

Estimulación de la transmisión serotoninérgica: 

fenfluramina y cannabidiol



FARMACOS ANTICRISIS





1) Capacidad de cubrir varios tipos de crisis.

2) Farmacocinética adecuada.

3) Ausencia de interacciones farmacológicas.

4) Efectos secundarios limitados.

5) Utilizable en un amplio rango de situaciones clínicas.

CARACTERÍSTICAS IDEALES PARA USAR UN FÁRMACO EN 
URGENCIAS



FAC

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO CRISIS

+
PREVENIR Y TRATAR LAS COMPLICACIONES SISTÉMICAS



ÉXITO TERAPEUTICO

Tiempos adecuados
Inicios acción de los FACs 

Fármacos adecuados
Dosis adecuadas



Continuación del caso

Orientación diagnóstica: 
A. Primera crisis en paciente con epilepsia estructural con post-critico

prolongado

B. Status epiléptico

Tratamiento:  levetiracetam 3000mg bolus + 1000mg/12h

Revaloramos a la hora de su llegada:
- paciente somnoliento, apertura ocular al a llamada
- mirada centrada 
- lenguaje repetitivo, no obedece órdenes simples 
- persiste PFSN D, moviliza las cuatro extremidades impresiona de simétricamente. 

Revaloraremos según evolución añadir 2º FAE. EEG cuando sea posible. Control evolutivo, vigilancia de nivel de consciencia. 



EEG primeras 24h



Status epiléptico

Tabla 1. Principales definiciones del estatus epiléptico (adaptada guía SEEP)

T1 (min) T2 (min) Comentarios

EE convulsivo 5 30

EE focal con alteración del nivel de conciencia 10 60

EE focal sin alteración del nivel de conciencia o EE de 

ausencia

10-15 Descono

cido

EE refractario (EER) Ausencia respuesta a 2 FAC

EE superrefractario (EESR) Ausencia de respuesta tras 

24h de tratamiento

La última clasificación de la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE) del año 2015 define el estatus epiléptico (EE)
como el resultado de un fracaso de los mecanismos implicados
en la finalización de las crisis que:

• conlleva a una crisis anormalmente prolongada (tiempo 1)

• puede tener consecuencias a largo plazo si se mantiene un
tiempo determinado (tiempo 2); incluyendo daño y muerte
neuronal, así como alteración de las redes neuronales



Tratamiento del status epiléptico



Diagnóstico etiológico

Figura . Frecuencia y mortalidad del ES según 
etiología. Adaptado de Trinka E, et al, Epilepsia.



El uso precoz 
(2-5 min de una CE 

y de CE en acúmulos) mejor control de 
las CE

(60-80%) 
disminución de la morbimortalidad

AnticrisisPRIMERA FASE BENZODIAZEPINAS

OJO!!! depresión respiratoria (hasta en el 18%) e hipotensión arterial, sobre todo en hipovolémicos

Vidas medias de menos a mas midazolam< diazepam < clonazepam



¿OTRAS VÍAS DE ADMINISTRACIÓN?



Receptor GABAA

•Reduce la excitabilidad neuronal
•Potenciado por BZD, PB

Excitabilidad presináptica 
Facilitación GABA

Transportador GABA
•Recapta GABA en las sinapsis
• Inhibido por Tiagabina

Transaminasa GABA
•Degrada GABA
• Inhibida por Vidagliptina

Neurona 
presináptica

Interneurona 
inhibitoria

Acción principal sobre el sistema GABA

El rol del GABA es inhibir o reducir 
la actividad neuronal, y juega un 

papel importante en el 
comportamiento, la cognición y la 

respuesta del cuerpo frente al 
estrés. Las investigaciones 

sugieren que el GABA ayuda a 
controlar el miedo y la ansiedad 

cuando las neuronas se 
sobreexcitan.

PRIMERA FASE BENZODIAZEPINAS



¿COMBINAR TRATAMIENTOS CUANTO  ANTES? 
SI A PARTIR DE LOS 5 MINUTOS

CONTROLAR LA 
HIPEREXCITABILIDAD



Ref: Gutiérrez-Viedma Á, Parejo-Carbonell B, Romeral-Jiménez M, et al. Therapy delay in status epilepticus extends its duration and worsens its prognosis. Acta Neurol Scand. 2021;143:281–
289. https://doi.org/10.1111/ane.1336

https://doi/


SEGUNDA FASE
FACS

Anticrisis



SEGUNDA FASE TERAPÉUTICA: FACS

Ningún FAC no BZD ha demostrado una clara superioridad frente al resto

Variables AEM:
EC monoterapia: tasa de pacientes libres de crisis epilépticas.
EC adyuvancia: tasa de respondedores (porcentaje de pacientes que sufre una 
reducción igual a o superior al 50% en la frecuencia de las crisis)



Enfermedad cerebrovascular o cardiaca

Enfermedad respiratoria

Hepatopatia

Enf. Metabólica

Enfermedad renal

Trasplante

Infección

PACIENTE-COMORBILIDADES



FENITOINA



VALPROICO

-Crisis focales y generalizadas

-Mecanismo de acción principal: aumento de la acción inhibitoria del neurotransmisor GABA.

-Eliminación hepática: PRECACUCION EN COAGULOPATIA O HEPATOPATIA

-Moderado inhibidor hepático (CYP y UGT)

-Aumento de peso, cognitivos, teratogénico → no mujer fértil !

-EF. idiosin: Sd. Steven-Johnson, hepatotoxicidad, pancreatitis

Administrar el preparado en forma de inyección lenta (3-5 minutos), a razón de 15 mg/kg de peso corporal, para continuar después de 30 minutos con 
una perfusión continua a 1 mg/kg/h hasta un máximo de 25 mg/kg.



Liberación sináptica de neurotransmisores

Neurona 
presináptica

Liberación de neurotransmisores

Proteína de la vesícula sináptica 2A (SV2A)
•Necesaria para la liberación de los 

neurotransmisores desde las vesículas
• Inhibida por LEVETIRACETAM, BRIVARACETAM



LEVETIRACETAM

• Eficaz para todos los tipos de crisis.

• Fármacos inhibidores de la vesícula sináptica 2a (sv2a)

• Inducción intravenosa. Bioequivalencia dosis intravenosa-oral. Facilita continuidad tratamiento.

• Ausencia de interacciones.

• Tolerabilidad en cardiópatas y hepatópatas. Eliminación renal (67%) y hepática (33%)

• Ojo… problemas en el comportamiento

10-30mg/kg
1000-3000mg en 15 min
4500mg máximo dia





• BRV como adyuvante en crisis de inicio focal (Según AEMPS, aunque hay evidencia en otras situaciones)

• BRV tiene mayor afinidad (x 15-30) y selectividad que el levetirazetam.
• Estudios in-vitro y animales sugieren penetración BHE más rápida. 
• En estudios con humanos sanos mediante PET, BRV alcanzó la ocupación de SV2A más rápida. (Acción en 5 min)
• Presentación vo y ev.
• Bajo perfil de interacciones.
• Ajuste de dosis en IR.
• La mayor selectividad le confiere mejor perfil de efectos adversos. 66% mejoran efectos adversos conductuales  irritabilidad,agresividad..)
con switch LEV por BRV.
• Ojo..vigilar efectos adversos psiquiátricos que pueden pasar desapercibidos.

Finnema et al. Neurologia, 2019

Steinhoff et al.  Epilepsy Behav, 2021

BRIVARACETAM

1-3mg/kg
100-300mg en 15 min
400mg dosis máxima



⮚ Bloqueante de los canales de sodio voltaje dependientes.
⮚ Indicado en crisis de inicio focal en monoterapia o como adyuvante
⮚ Bajo perfil de interacciones.
⮚ Presentación vo y ev

⮚ Incluido en guías de tratamiento de estatus epiléptico 

⮚ Efectos adversos posibles : nauseas, fatiga, ataxia, cefalea.
⮚ Vigilar BAV, sobretodo si impregnación iv! (administrar en 30 min) 

LACOSAMIDA

Posible efecto sinérgico con levetiracetam y brivaracetam
Dosis de carga de 200 mg.
Mantenimiento de 100 mg dos veces al día



Tercera Fase Anticrisis



KETAMINA

• Inhibidor del receptor NMDA.

• Pacientes que no tengan compromiso respiratorio.

• Tras las bzd, y la pf de leve, briva durante 15 min.

• Farmaco útil para el control de las crisis de pacientes en estatus

• Disponible via IV

• Experiencia en urgencias.

50mg IV
PF 50mg/h





Evolución y FAC

d.0

LEV 3000mg + 
1000mg/12h

+1
LEV 1000mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+2

BRV 100mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+3 

BRV 100mg/12h (1079)

LCM 100mg/12h (4,62)

VPA 2000mg/24h (70)

+6

BRV 150/12h

LCM 150mg/12h

VPA 2400mg/24h

+7
BRV 150/12h (2961)

LCM 150mg/12h (descenso) 
(7,81)

VPA 2400mg/24h (77,4)

ESL 400mg (ascenso)

+

Rangos laboratorio
• BRV 200-2000 ug/l
• LCM 1-10 mg/l
• VPA 50-100 mg/l
• ESL 10-35 mg/l



SPECT y EEG (d+5)



Evolución y FAC

d.0

LEV 3000mg + 
1000mg/12h

+1
LEV 1000mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+2

BRV 100mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+3 

BRV 100mg/12h (1079)

LCM 100mg/12h (4,62)

VPA 2000mg/24h (70)

+6

BRV 150/12h

LCM 150mg/12h

VPA 2400mg/24h

+7
BRV 150/12h (2961)

LCM 150mg/12h (descenso) 
(7,81)

VPA 2400mg/24h (77,4)

ESL 400mg (ascenso)

+

Rangos laboratorio
• BRV 200-2000 ug/l
• LCM 1-10 mg/l
• VPA 50-100 mg/l
• ESL 10-35 mg/l



RM Craneal (d+8): cambios status



Evolución y FAC: continuación

d.0

LEV 3000mg + 
1000mg/12h

+1
LEV 1000mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+2

BRV 100mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+3 

BRV 100mg/12h (1079)

LCM 100mg/12h (4,62)

VPA 2000mg/24h (70)

+6

BRV 150/12h

LCM 150mg/12h

VPA 2400mg/24h

+7
BRV 150/12h (2961)

LCM 150mg/12h (descenso) 
(7,81)

VPA 2400mg/24h (77,4)

ESL 400mg (ascenso)

+8
BRV 100-150

LCM 100mg/12h (descenso)

VPA 900mg/8h

ESL 800mg (ascenso)

+9
BRV 100-150

LCM 50mg/12h (retirada)

VPA 900mg/8h

ESL 1200mg/24h

+13

BRV 100-150mg (2237)

VPA 900mg/8h (96)

ESL 1200mg/24h (19,2)

+17
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 127 mmol/l

+18
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 124 mmol/L

Inicio parches sal 1g/8h

+19
BRV 100-150mg (2173)

VPA 900mg (57)

ESL 800mg (reduce) (17)

*** mejoría Na 135 mmol/l

Rangos laboratorio
• BRV 200-2000 ug/l
• LCM 1-10 mg/l
• VPA 50-100 mg/l
• ESL 10-35 mg/l



EECC Control



Evolución y FAC: efectos adversos

d.0

LEV 3000mg + 
1000mg/12h

+1
LEV 1000mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+2

BRV 100mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+3 

BRV 100mg/12h (1079)

LCM 100mg/12h (4,62)

VPA 2000mg/24h (70)

+6

BRV 150/12h

LCM 150mg/12h

VPA 2400mg/24h

+7
BRV 150/12h (2961)

LCM 150mg/12h (descenso) 
(7,81)

VPA 2400mg/24h (77,4)

ESL 400mg (ascenso)

+8
BRV 100-150

LCM 100mg/12h (descenso)

VPA 900mg/8h

ESL 800mg (ascenso)

+9
BRV 100-150

LCM 50mg/12h (retirada)

VPA 900mg/8h

ESL 1200mg/24h

+13

BRV 100-150mg (2237)

VPA 900mg/8h (96)

ESL 1200mg/24h (19,2)

+17
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 127 mmol/l

+18
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 124 mmol/L

Inicio parches sal 1g/8h

+19
BRV 100-150mg (2173)

VPA 900mg (57)

ESL 800mg (reduce) (17)

*** mejoría Na 135 mmol/l

Rangos laboratorio
• BRV 200-2000 ug/l
• LCM 1-10 mg/l
• VPA 50-100 mg/l
• ESL 10-35 mg/l



Evolución y FAC: resolución

d.0

LEV 3000mg + 
1000mg/12h

+1
LEV 1000mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+2

BRV 100mg/12h

LCM 100mg/12h

VPA 2000mg/24h

+3 

BRV 100mg/12h (1079)

LCM 100mg/12h (4,62)

VPA 2000mg/24h (70)

+6

BRV 150/12h

LCM 150mg/12h

VPA 2400mg/24h

+7
BRV 150/12h (2961)

LCM 150mg/12h (descenso) 
(7,81)

VPA 2400mg/24h (77,4)

ESL 400mg (ascenso)

+8
BRV 100-150

LCM 100mg/12h (descenso)

VPA 900mg/8h

ESL 800mg (ascenso)

+9
BRV 100-150

LCM 50mg/12h (retirada)

VPA 900mg/8h

ESL 1200mg/24h

+13

BRV 100-150mg (2237)

VPA 900mg/8h (96)

ESL 1200mg/24h (19,2)

+17
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 127 mmol/l

+18
BRV 100-150mg 

VPA 900mg

ESL 1200mg

*** NA 124 mmol/L

Inicio parches sal 1g/8h

+19
BRV 100-150mg (2173)

VPA 900mg (57)

ESL 800mg (reduce) (17)

*** mejoría Na 135 mmol/l

Rangos laboratorio
• BRV 200-2000 ug/l
• LCM 1-10 mg/l
• VPA 50-100 mg/l
• ESL 10-35 mg/l



¿HAY QUE SOLICITAR NIVELES  
DE FACS EN URGENCIAS?

¿Hacer monitorización tras las dosis de carga iniciales?
Levetiracetam hasta 60mg/kg
Lacosamida hasta 400mg /kg

Ref: Recomendaciones de la SEN sobre epilepsia, revisadas en 2023. 
Disponible en : https://www.sen.es/pdf/guias/GuiaEpilepsia_2023.pdf

¿Hacer monitorización anticoagulados, tto con 
carbapenémicos?
Valproico-meropenem

¿Hacer monitorización alta Unión proteínas plasmaticas?
Valproico/Fenitoina: 
Hipoalbuminemia, técnicas de remplazo renal





Mercadé Cerdá JM, Toledo Argany M, Mauri Llerda JA, López González FJ, Salas-Puig X, Sancho RIeger J. Guía oficial de la Sociedad Española de Neurología de práctica clínica en epilepsia. Neurología. 2014.

Consulta a urgencias por los fármacos anticrisis



Las convulsiones se corresponden
con el 2,72% de los episodios notificados

Como reacción adversa: Como falta de adherencia a infradosificación:
2 Ertapenem

1 Tramadol

1 Olanzapina + Venlafaxina

1 Quetiapina + Benzodiazpeina + Sertralina

4 Levetiracetam

4 Valproico

1 Brivaracetam

1 Eslicarbazepina

1 Lacosamida

El 3,9% de todos los episodios notificados
fueron por fármacos anticrisis



¿HAY DATOS EN LA LITERATURA DE EVENTOS ADVERSOS A LOS 30 DÍAS DEL ALTA 
DESDE URGENCIAS?
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Crisis epiléptica urgente y código crisis







RETRASO EN LA 
ATENCIÓN 

PRE-HOSPITALARIA

RETRASO EN LA 
MEDICACIÓN

PRE-HOSPITALARIA

RETRASO EN EL 
DIAGNÓSTICO



MUESTRA:

N=1887 Edad: 59,5±19,8
Sexo: 54,2% Hombres y 45,7% mujeres



MUESTRA:



Atención pre-Hospitalaria

p = 0.049



MEDICACIÓN PREHOSPITALARIA

722 casos 
incluídos



MEDICACIÓN PREHOSPITALARIA

p < 0.001



DIAGNÓSTICO



DIAGNÓSTICO

p < 0.001

Relación tiempo entre crisis y EEG y necesidad de UCI



DIAGNÓSTICO

p < 0.001

Relación entre EEG precoz y días en estatus



ES NECESARIO MEJORAR LOS CIRCUITOS DE ATENCIÓN URGENTE 

MEJOR TRIAJE
MEJOR TRATAMIENTO URGENTE
MEJOR ACCESO AL EEG URGENTE



ES NECESARIO MEJORAR LOS CIRCUITOS DE ATENCIÓN URGENTE A LAS CRISIS 
EPILÉPTICAS 



HACIA EL 
CODIGO CRISIS

Optimizar el tratamiento 
de pacientes con crisis epilépticas 

García Morales I, et al. Emergencias 2020;32:353-362

¿FARMAS EN EL CODIGO CRISIS?



The median door-to-rtPA time when a
pharmacist was present was
statistically significantly shorter than
when a pharmacist was absent (69.5
vs. 89.5 min; p = 0.0027). When a
pharmacist was present, a door-to-
rtPA time of < 60 min was achieved
29.9% of the time, as compared with
15.8% in the pharmacist-absent group
(p = 0.1087).



garantizamos la provisión de los tratamientos en las ambulancias

para la atención extrahospitalaria del paciente con crisis urgente 

SOPORTE EN EL PROCESO DE LA ATENCIÓN SANITARIA URGENTE 



PROTECCION DEL PERSONAL – MEDICAMENTOS PELIGROSOS

• Preparación

• Administración 

• Derrames– (se complica en las ambulancias..)



ATENCION FARMACEUTICA, CON FARMACOS ANTICRISIS



BIOMARCADORES 
FARMACOGENÓMICOS

Determinar cuales son los biomarcadores 
farmacogenómicos más importantes, así como los 
pacientes candidatos a realizarse este tipo de pruebas 
para, optimizando así la relación beneficio/riesgo de la 
farmacoterapia.

Disponible en: https://www.aemps.gob.es/medicamentos-de-uso-humano/base-de-
datos-de-biomarcadores-farmacogenomicos/#la-aemps

AEMPS



PROTOCOLIZAR TRATAMIENTOS.. 
indicaciones, las  dosis y vías off label, etc

García Morales I, et al. Emergencias 2020;32:353-362



Código Crisis – Manual SAMUR

Criterios inclusión Código Crisis:
• Estatus Epiléptico generalizado con una duración superior a 5 minutos.

• Estatus Epiléptico focal con afectación de nivel de conciencia cuando se prolonguen 
más de 5 minutos.

• Estatus Epiléptico focal sin alteración de consciencia en menores de 16 años cuando 
se prolonguen más de 5 minutos.

• Sospecha de Estatus Epiléptico no convulsivo (bajo nivel de conciencia, confusión sin 
causa o estado postcrítico con afectación de nivel de conciencia >1 hora).

• Déficit neurológico focal postcrítico de nueva aparición.

• CE en acúmulos: 2 o más crisis generalizadas tónico-clónicas o focales con alteraciones 
del nivel de conciencia en un periodo menor de 24 horas sin criterios de estatus 
epiléptico.

• Primera crisis en menores de 1 mes de vida.

Criterios exclusión Código Crisis:
• En adultos, situación previa de gran dependencia en relación con enfermedad 

progresiva (Rankin 3-4).

• Pacientes en seguimiento por la Unidad de Cuidados Paliativos nivel 3



Algunas reflexiones..

• Cada paciente es diferente…

• Ha podido recibir distinta 
asistencia previa..

• Cada fármaco tiene sus propias 
características e interacciones.

• El paciente puede estar tomando 
otros fármacos…

¿Quien  lo revisa minuciosamente?

¿Al administrar el fármaco en 
urgencias 

puede haber errores?..



Dra. Beatriz Calderón. 
Hospital Universitario Son Llàtzer

Gracias por vuestra atención

Dra. Guillermo Hernández
Hospital Universitari Bellvitge
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