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rEVISIÓN

Introducción

El estado epiléptico no convulsivo (EENC) es en el 
siglo xxi uno de los retos más interesantes para los 
neurólogos clínicos, ya que el retraso diagnóstico y 
terapéutico repercute en la morbimortalidad de los 
pacientes. 

El término ‘estado epiléptico’ fue descrito a prin-
cipios del siglo xix por médicos ingleses y france-
ses con diferentes nombres, como furor epilepticus 
o epileptic mania [1]. A partir de 1929, con el elec-
troencefalograma (EEG) comenzaron a diferenciar-
se subtipos según etiología, clínica, tratamiento y 
pronóstico. En 1931, Jackson describió estados pro-
longados de ‘fuga’ asociados a la epilepsia [2]. En 
1945, Lennox definió el estado de ausencia [3] y 
Gastaut, en 1956, definió los estados de ‘fuga’ como 
fenómenos epilépticos [4], describiendo el estado 
epiléptico parcial complejo (EEPC). En 1965, Nie-
dermeyer y Khalifeh identificaron como EENC ca-
sos de ‘estupor con punta-onda’ [5]. El último cam-
bio significativo lo introdujo Treiman en 1984, con 
el concepto de ‘estado epiléptico convulsivo genera-
lizado sutil’ [6].

Nuestro objetivo es revisar la definición, epide-
miología, clínica, diagnóstico, tratamiento y pronós-
tico del EENC, haciendo especial referencia a las 
peculiaridades de los distintos subtipos.

Definición

Hoy en día no hay una definición unitaria para el 
EENC. En 2007, Meierkord y Holtkamp hablaron de 
‘cambio en el comportamiento o estado mental res-
pecto del estado basal asociado con descargas epilep-
tiformes continuas en el EEG’ [7], y en 2008 Magan-
ti et al lo definieron como ‘condición con estado 
prolongado de alteración del nivel de conciencia 
asociado a actividad paroxística continua o descar-
gas eléctricas en el EEG’ [8]. Estas definiciones reco-
gen los tres aspectos clave: cambios clínicos, elec-
troencefalográficos y simultaneidad de ambos; los 
dos últimos permiten diferenciarlo de entidades no 
epilépticas con manifestaciones clínicas similares (Ta-
bla I). Sin embargo, excluyen tipos de EENC, como 
los focales de origen parietal u occipital, que pueden 
manifestarse sin alteración de la conciencia, y no 
definen un patrón en el EEG patognomónico. 

Tampoco existe acuerdo en la duración de una 
crisis para considerarla estado epiléptico. La cifra 
más consensuada son 30 minutos [7,9], pero algu-
nos autores recomiendan iniciar el tratamiento en 
el momento del diagnóstico por la arbitrariedad de 
la cifra [8].

La respuesta electroclínica al tratamiento antie-
piléptico ayuda en algunos casos, pero puede darse 
también en entidades no epilépticas, como la ence-
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falopatía hepática [10]. Asimismo, podemos encon-
trar EENC refractarios e incluso desencadenados por 
los propios fármacos antiepilépticos (FAE) [11].

Epidemiología

La prevalencia del EENC está infraestimada por la 
dificultad de su diagnóstico. Aumenta con la edad 
[9,12] y no hay diferencias entre géneros [5,13]. No 
existen estudios epidemiológicos específicos sobre 
la incidencia global, pero las estimaciones están en-
tre 2-20 casos por 100.000 habitantes/año [8,14]. El 
EENC supone entre un 5-49% del total de los esta-
dos epilépticos [9,15]; respecto a los diferentes sub-
tipos, hay publicadas prevalencias del 16-43% en el 
EEPC [9,16] y del 1-6% para el estado generalizado 
o de ausencia (EA) [9,15]. En pacientes en coma, la 
prevalencia es del 8-37% [13,17].

Clasificación clínica

Generalidades

Según los cambios ictales en el EEG, los subtipos 
más importantes son el generalizado o de ausencia y 
el focal. Dentro del generalizado, nos encontramos 
con el típico, atípico y tardío o de novo [8,18]; respec-
to a los focales, tenemos el estado epiléptico parcial 
simple (EEPS), sin afectación del nivel de conciencia 
y el EEPC, con disminución de ésta. En cuanto al 
EENC sutil, no hay acuerdo: unos autores lo clasifi-
can como focal, porque la mayoría de los pacientes 
presenta una lesión cerebral [8] y descargas laterali-

zadas en el EEG [19]; y otros lo clasifican como gru-
po diferenciado, por su contexto clínico y la presen-
cia de descargas lateralizadas y generalizadas en el 
EEG [7]. 

Esta distinción es meramente académica, ya que 
un mismo episodio de EENC puede adoptar carac-
terísticas clínicas y eléctricas diferentes en su evolu-
ción. Además, dentro del mismo grupo puede haber 
diferentes presentaciones electroencefalográficas: en 
el EEPC del lóbulo frontal, aparecen descargas epi-
leptiformes focales, pero también generalizadas, de-
bido a un fenómeno de sincronización [18]. 

Las características clínicas y electroencefalográ-
ficas de cada subtipo de EENC las describimos a 
continuación y las resumimos en la tabla II.

Estado epiléptico no convulsivo  
generalizado o de ausencia 

Estado de ausencia típico
La característica clínica más importante es la alte-
ración del nivel de conciencia en diferentes grados, 
de la inatención al estupor [18]. Predominan los 
cambios conductuales, asociando en ocasiones inex-
presividad facial e inestabilidad de la marcha. Algu-
nos pacientes son capaces de realizar actividades 
complejas y pueden responder alguna orden [20,21]. 
Hasta en el 50% de los casos aparecen signos mo-
tores como automatismos, parpadeo rítmico, mio-
clonías, atonía y clonías de predominio facial [20, 
22]. La duración es variable, desde minutos (lo ha-
bitual) hasta semanas [23,24]. Pueden añadirse cri-
sis convulsivas generalizadas al final del episodio [7, 
8,18,22].

El EEG muestra cualquier actividad epileptifor-
me continua [25], característicamente punta-onda o 
polipunta-onda generalizada a 3-4 Hz [18]. En esta-
dios avanzados, los cambios son irregulares y las on-
das se lentifican, pudiendo aparecer complejos onda 
aguda-onda lenta de predominio frontocentral [26]. 
Las anomalías eléctricas pueden permanecer una 
vez finalizado el episodio sintomático [27].

El contexto clínico habitual es un paciente con 
epilepsia generalizada idiopática, bien epilepsia tipo 
ausencia o epilepsia mioclónica juvenil [24,28]. La 
fisiopatología parece tener relación con mecanis-
mos gabérgicos y canales de calcio tipo T talámicos, 
dentro de la red corticotalamocortical [7]. Los de-
sencadenantes típicos son: insomnio, falta de adhe-
sión a la medicación, menstruación, fiebre, fotoes-
timulación, hipoglucemia e hiperventilación [22]; 
asimismo, fármacos como la carbamacepina [29], 
fenitoína, vigabatrina o tiagabina [22] también pue-
den provocarlo. 

Tabla I. Diagnóstico diferencial del estado epiléptico no convulsivo.

Encefalopatía metabólica 

Amnesia global transitoria

Amnesia postraumática

Aura migrañosa 

Confusión postictal

Intoxicaciones tóxico-farmacológicas

Patologías psiquiátricas
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Estado de ausencia atípico
Aparece en pacientes con retraso mental en el con-
texto de encefalopatías epilépticas como el síndro-
me de Lennox-Gastaut [30], sugiriéndose una rela-
ción directa con el retraso mental [31]. Semiológi-
camente es parecido al EA típico, pero con tres ca-
racterísticas propias: mayor intensidad de la altera-
ción del nivel de conciencia, mayor elocuencia de 
los signos motores y dificultad para delimitar el epi-
sodio [18]. Es importante el testimonio de los pa-
dres, ya que notarán diferencias respecto del estado 
basal del niño.

El EEG ictal muestra descargas generalizadas con-
tinuas de complejos punta-onda lenta a 2-2,5 Hz 
durante al menos el 55% del registro [18]. En estos 
casos, es más útil el EEG interictal, que suele estar 
alterado. De nuevo, FAE como carbamacepina, ga-
bapentina, fenitoína y vigabatrina pueden desenca-
denar los episodios [29].

Estado de ausencia de novo o tardío
El dato clínico clave es la edad de los pacientes, fun-
damentalmente ancianos, por lo que entra en el 
diagnóstico diferencial del síndrome confusional 
[32,33]. Habitualmente no hay historia de epilepsia. 
Predomina en las mujeres [33]. Consiste en una al-
teración del nivel de conciencia, con confusión del 
paciente. Acompañándolo, a veces encontramos mio-
clonías faciales e incontinencia esfinteriana [18]. El 

EEG es inespecífico, con descargas generalizadas tipo 
punta-onda irregulares a 0,5-4 Hz [32]. Los desen-
cadenantes son la retirada brusca de medicación 
psicotrópica, alteraciones metabólicas o abstinencia 
alcohólica [34]. El conocimiento de esta entidad evi-
ta diagnósticos erróneos de trastornos psiquiátricos 
en pacientes mayores con cuadros confusionales.

Estado epiléptico no convulsivo focal

Estado epiléptico parcial simple 
Éste es el único EENC que no presenta alteración 
del nivel de conciencia. El diagnóstico es difícil por 
su baja frecuencia [35] y elevado componente sub-
jetivo [36]. Las manifestaciones clínicas van desde 
fenómenos acústicos, gustatorios u olfatorios, hasta 
psíquicos, conductuales, vegetativos y visuales, 
encontrándose también disestesias [8], hemiparesia 
(EEPS inhibitorio) [36], afasia [37] y piloerección [38]. 
Estas manifestaciones dependen de la región corti-
cal donde se encuentre o propague el foco epilépti-
co. El EEG puede ser normal o mostrar descargas 
epileptiformes focales [8]. Los episodios aparecen 
en pacientes con lesiones focales cerebrales que hay 
que buscar por neuroimagen.

Estado epiléptico parcial complejo 
El EEPC se manifiesta de diversas maneras, pero el 
denominador común es la desconexión del medio 

Tabla II. Características clínicas y electroencefalográficas de los diferentes subtipos de estado epiléptico no convulsivo (adaptado de [7]).

Manifestaciones clínicas Manifestaciones en el electroencefalograma

Estado generalizado  
o ausencia

Disminución del nivel de conciencia, cambios conductuales, 
alucinaciones, parpadeo rítmico, mioclonías sutiles

Punta-onda a 2-3 Hz

Estado de ausencia típico Comienzo y fin bruscos, corta duración Actividad interictal normal

Estado de ausencia atípico
Comienzo y fin mal delimitados, trastornos motores  
más evidentes, mayor alteración de la conciencia

Actividad interictal con lentificación de fondo

Estado de ausencia de novo Leve amnesia o estupor en pacientes ancianos Punta-onda a 0,5-4 Hz

Estado parcial simple
Nivel de conciencia conservado, síntomas focales variados 
(auditivos, olfatorios, visuales, gustatorios, disestésicos, 
psíquicos, vegetativos, conductuales, afasia)

Actividad normal (más frecuente) 
Punta o punta-onda focal

Estado parcial complejo
Disminución del nivel de conciencia con trastornos 
conductuales, automatismos orales o manuales

Actividad normal 
Punta o punta-onda focal,  
más difusa que en el parcial simple

Estado sutil
Estado de coma tras estado convulsivo con/sin movimientos 
sutiles en la cara, dedos de las manos o pies, desviación 
ocular tónica, nistagmo

Punta o punta-onda lateralizada  
o generalizada, patrones periódicos
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[39]. Predomina en adultos jóvenes con anteceden-
tes de epilepsia focal, desencadenado por incumpli-
miento terapéutico, menstruación, estrés o alcohol. 
Los episodios pueden comenzar con auras prolon-
gadas y asocian habitualmente signos motores se-
mejantes a las crisis parciales complejas (automatis-
mos, versión cefálica o posturas tónicas). Respon-
den de forma heterogénea al tratamiento y tienden a 
recurrir. La presentación clínica depende del origen. 
Los temporales cursan con desconexión del medio y 
automatismos. Los extratemporales más estudiados 
son los frontales, que se clasifican en tipo I (desinhi-
bición e indiferencia afectiva con leve alteración de 
conciencia) y tipo II (trastornos conductuales aso-
ciados a mayor alteración de conciencia) [40]. 

El EEPC puede ser cíclico, si aparecen varias cri-
sis aisladas con recuperación parcial de conciencia 
entre ellas, o continuo, sin recuperación del nivel 
de conciencia [41]. 

El patrón del EEG más frecuente es una activi-
dad focal que generaliza rápidamente.

Estado epiléptico no convulsivo sutil
Este tipo de EENC expresa el agotamiento de los fe-
nómenos motores más evidentes tras un tratamien-
to inadecuado de un estado epiléptico convulsivo 
(EEC) [6], aunque también se ha descrito en pa-
cientes sin antecedentes de éste [42]. Los pacientes 
están en coma, por lo que debemos diferenciarlo de 
un estado confusional post ictal. Para ello nos pue-
den ayudar signos motores menores, como clonías 
faciales, parpadeo o movimientos oculares nistag-
moides. Pero el diagnóstico definitivo nos lo dará el 
EEG, con descargas epileptiformes continuas gene-
ralizadas que pueden lateralizarse durante la evolu-
ción del episodio [6]. 

Formas atípicas de estado epiléptico no convulsivo

Estado epiléptico eléctrico durante el sueño lento [22]
Consiste en descargas punta-onda generalizadas a 
1-3 Hz en más del 85% del trazado de sueño lento 
en un EEG de niños entre 3 y 5 años con una epi-
lepsia generalizada grave, aunque a veces también 
aparece en niños con una epilepsia focal benigna. 
No produce ningún signo externo o síntoma evi-
dente. Aparece en el 0,5% de los niños epilépticos y 
suele desaparecer en la adolescencia.

Estado epiléptico autonómico [43]
Aparece en pacientes con el síndrome de Panayioto-
poulos. Clínicamente se manifiesta con náuseas, vó-
mitos, desviación ocular, incontinencia urinaria, pa-
lidez mucocutánea, hiperventilación o cefalea. No 

hay alteración del nivel de conciencia. En el EEG 
destacan descargas tipo punta-onda a 3 Hz occipita-
les, con frecuente fotosensibilidad. Puede aparecer 
hasta en el 6% de niños epilépticos y el pronóstico es 
bueno, no requiriendo tratamiento específico en su 
mayoría porque no suelen recurrir.

Estado epiléptico no convulsivo  
en patología no epiléptica

El 70% de los mayores de 60 años que presentan 
EENC no tiene una epilepsia conocida, proporción 
que se invierte a edades más tempranas [15]. Mere-
cen atención especial los pacientes en coma, resul-
tado final común de múltiples patologías.

Enfermedades neurológicas no epilépticas

Las lesiones agudas cerebrales, tanto focales como di-
fusas, representan una causa frecuente de EENC por-
que alteran la arquitectura de las neuronas corticales 
y de sus conexiones. Las focales más frecuente son 
las vasculares y tumorales (primarias o metástasicas) 
[7], pero otras, como las lesiones desmielinizantes, 
también desencadenan el EENC [44]. Las difusas 
más importantes son las encefalopatías hipoxicois-
quémica e hipertensiva, el síndrome de encefalopatía 
posterior reversible, infecciones como meningi tis, 
encefalitis, neurosífilis o enfermedad de Creutz  feldt-
Jakob, y patologías neurooncológicas como carcino-
matosis meníngea o síndromes paraneoplásicos [8, 
33]. Asimismo, hay descritos EENC tras la adminis-
tración de terapia electroconvulsiva [45].

Enfermedades y situaciones sistémicas

Destacan las alteraciones metabólicas (hipo e hiper-
glucemia, hipocalcemia, hiponatremia, hiperamo-
niemia, uremia e hipertiroidismo), la porfiria aguda 
y los síndromes serotoninérgico y neuroléptico ma-
ligno. Además, hay descritos casos con fármacos, 
como antibióticos (cefalosporinas, carbapeménicos, 
quinolonas, isoniacida), inmunosupresores (ciclos-
porinas y tacrolimus), quimioterápicos (ifosfamida), 
psicotrópicos (antidepresivos tricíclicos, olanzapina, 
litio) y FAE (carbamacepina, vigabatrina, fenitoína o 
tiagabina). También se han visto involucradas dro-
gas de abuso (cocaína, anfetaminas, heroína) [7]. Pa-
cientes con enfermedades autoinmunes sistémicas 
con afectación del sistema nervioso central, como 
lupus eritematoso o púrpura trombótica trombocito-
pénica, han desarrollado cuadros estuporosos iden-
tificados como EENC [46,47].
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Estado de coma

La principal duda en pacientes en coma es si su si-
tuación se debe a un EENC o a la disfunción neuro-
lógica subyacente. El origen epiléptico se sospecha-
rá cuando el paciente ha presentado previamente 
un EEC, tiene historia previa de crisis epilépticas o 
en el EEG aparece actividad rítmica sugestiva de 
crisis electroencefalográfica. Sin embargo, la inter-
pretación de los hallazgos electroencefalográficos 
es controvertida ya que, en fases terminales de pro-
cesos con daño cerebral difuso, aparecen anomalías 
epileptiformes continuas o periódicas [48], no ne-
cesariamente responsables del coma, sino proba-
blemente epifenómenos eléctricos causados por la 
disfunción cerebral subyacente [49]. El EENC en 
pacientes en coma tiene en sí mismo un valor pro-
nóstico [50], aunque éste depende fundamental-
mente de la etiología del coma.

Diagnóstico

La historia clínica y exploración física pueden ser in-
distinguibles de otras entidades en ocasiones, pero 
hay que buscar datos sugestivos. La combinación de 
factores de riesgo para desarrollar un foco epileptó-
geno (ictus, neurocirugía, tumor, meningoencefali-
tis), alteraciones oculomotoras (nistagmo, parpadeo 
rítmico, desviación ocular mantenida) o sudoración 
puede llegar a una sensibilidad diagnóstica cercana 
al 100% [51]. La especificidad es más baja, confir-
mándose el diagnóstico mediante EEG entre el 45-
68% de los pacientes en los que se sospecha [52,53]. 
Por tanto, la piedra angular en el diagnóstico tanto 
de crisis no convulsivas como de EENC es el EEG 
y/o la monitorización electroencefalográfica conti-
nua [54], mostrando actividad epileptiforme coinci-
diendo con la clínica. La limitación más importante 
es la ausencia de un patrón patognomónico y la pre-
sencia de grafoelementos, como las descargas perió-
dicas, en que no hay acuerdo sobre su origen, ya que 
algunos autores lo consideran un patrón interictal 
[55]. Estas descargas periódicas aparecen en encefa-
lopatías toxicometabólicas o anoxoisquémicas, enfer-
medades neurodegenerativas o infecciones del siste-
ma nervioso central, y pueden ser lateralizadas, late-
ralizadas bilaterales independientes, generalizadas, 
ondas trifásicas e inducidas por un estímulo [56]. 
Recientemente, se ha descrito la utilidad, asimismo, 
de la tomografía por emisión de positrones con fluo-
rodeoxiglucosa en el diagnóstico de un EEPC [57]. 

En definitiva, para el diagnóstico de EENC es 
necesaria una valoración conjunta del contexto clí-

nico y el EEG. Desde el punto de vista opuesto, para 
considerar que ha cedido el episodio, es imprescin-
dible la constatación de una mejoría clínica asocia-
da al cese de la actividad electroencefalográfica [11].

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son, a corto plazo, el 
cese de las descargas epilépticas y la mejoría clínica 
y, a largo plazo, la prevención del daño cerebral se-
cundario a la actividad epileptiforme. Muchos pa-
cientes asocian un trastorno del nivel de concien-
cia, por lo que el primer paso es mantener un so-
porte vital básico (preservación de vía aérea, moni-
torización electrocardiográfica, canulación de vía 
periférica y control de la presión arterial y satura-
ción de oxígeno). Un segundo escalón nos llevará a 
la identificación de la causa del EENC para poder 
asociar un tratamiento etiológico específico, por 
ejemplo, antibióticos en meningitis.

No hay actualmente evidencia científica de ensa-
yos clínicos aleatorizados sobre un tratamiento es-
tablecido para el EENC, por lo que las recomenda-
ciones están basadas en la experiencia clínica y es-
tudios con pocos sujetos. Tampoco existen estudios 
comparativos entre los fármacos. La variabilidad 
clínica hace que las opciones terapéuticas y la in-
tensidad con la que son aplicadas sean diversas, de-
biendo aplicar un tratamiento individualizado para 
cada paciente, según el subtipo clínico, la etiología 
y su estado general. 

De forma académica, hemos diferenciado dos gru-
pos: pacientes fuera del estado de coma y pacientes 
en coma.

Pacientes fuera del estado de coma

Los fármacos de primera elección son las benzodiace-
pinas: loracepam (0,1 mg/kg con infusión a 2 mg/min) 
[11,58], clobazam [59], clonacepam (1 mg) o diace-
pam (10 mg) [60]. La vía de administración es oral 
o intravenosa [60]. En ancianos hay más riesgo de 
efectos adversos cardiorrespiratorios, por lo que al-
gunos autores recomiendan comenzar directamen-
te con ácido valproico [61]. Los EA de novo respon-
den bien y sin recurrencias; los EA típicos responden, 
pero recurren con frecuencia; y los EA atípicos y 
EENC focales suelen ser refractarios [8]. Excepto 
en el EA por privación de fármacos o alcohol, debe-
mos reajustar el tratamiento de base con FAE. 

El segundo paso en un EENC refractario es ad-
ministrar un FAE endovenoso. Los clásicos son áci-
do valproico (bolo de 25-45 mg/kg con infusión con-
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tinua de 1 mg/kg/h) para todos los tipos de EENC, 
así como fenitoína (bolo de 15-20 mg/kg con infu-
sión continua a un máximo de 50 mg/min, hasta 30 
mg/kg/día) y fenobarbital (18 mg/kg) sólo para los 
focales, ya que fenitoína y fenobarbital pueden 
agravar los EA [11,60]. Una cuarta opción es la fos-
fenitoína, mejor tolerada que la fenitoína, pero con 
poca experiencia de uso [11]. El ácido valproico es 
de primera elección, porque abarca más subtipos 
clínicos, tiene mayor tolerabilidad, menos efectos 
adversos y el manejo es más sencillo, ya que no re-
quiere monitorización electrocardiográfica [11]. No 
obstante, puede producir interacciones con feno-
barbital o lamotrigina [11]. Asimismo, hay casos 
descritos de respuesta con levetiracetam (bolos de 
1.000 mg con dosis medias de 2.000 mg/día) [62], 
topiramato [63] y lacosamida [64]. 

El tratamiento con anestésicos no está indicado, 
en general, en el EENC cuando el paciente no está 
en coma. La única excepción sería un paciente jo-
ven, sin otra patología y refractario a dos o tres FAE 
[8]. En este caso, las opciones son parecidas a las de 
un EEC: tiopental (bolo de 3-5 mg/kg más bolo de 
1-2 mg/kg cada 2-3 minutos hasta el control de la 
crisis, con infusión a 3-7 mg/kg/h), midazolam (bolo 
de 0,2 mg/kg más infusión a 0,05-0,4 mg/kg/h) y 
propofol (bolo de 2-3 mg/kg más bolo de 1-2 mg/kg 
hasta el control de la crisis, con infusión a 4-10 mg/
kg/h) [60]. El propofol puede ocasionar un fallo mul-
tiorgánico debido a la inhibición de la producción 

de energía intracelular, conocido como PRIS (pro-
pofol infusion syndrome) [65]. Asimismo, hay casos 
descritos de resolución de EENC focales mediante 
transecciones subpiales [66] o hipotermia a 30-31 °C 
asociada a diacepam en casos refractarios a anesté-
sicos [67].

En la tabla III indicamos un esquema terapéuti-
co del EENC en pacientes no comatosos.

Pacientes en coma

Coma tras estado epiléptico convulsivo- 
estado epiléptico no convulsivo sutil
Estos pacientes tienen mejor pronóstico porque no 
asocian otra enfermedad sistémica, por lo que el 
coma se resuelve con el tratamiento del propio es-
tado epiléptico. La respuesta a benzodiacepinas y 
FAE oscila entre el 8-24% [8], por lo que la mayoría 
requiere anestésicos según el esquema previo [11, 
58,60]. La hipotermia podría ser, de nuevo, una op-
ción en casos refractarios [67].

Coma secundario a otras patologías
Este grupo requiere menor agresividad terapéutica, 
porque las alteraciones en el EEG reflejan el daño 
cerebral causante del coma y el objetivo prioritario 
debe ser, por tanto, el tratamiento de la etiología. El 
pronóstico en general es malo y depende de la etio-
logía, de la profundidad del coma y del desarrollo 
de complicaciones agudas. En general, las recomen-
daciones son tratar con una benzodiacepina; si me-
jora, comenzamos con FAE, por ejemplo, ácido val-
proico; y si no mejora, tratamiento de soporte [11]. 
Hay que tener en cuenta, no obstante, que la mayo-
ría de estos pacientes están con anestésicos, que ya 
poseen un efecto antiepiléptico por sí mismos.

Daño cerebral

Permanece sin resolver aún la cuestión acerca del 
daño en términos de pérdida neuronal que el EENC 
pueda provocar en el cerebro humano; en todo 
caso, éste será probablemente diferente en los dis-
tintos subtipos.

En modelos animales de EEPC, hay pérdida neu-
ronal en el hipocampo con sprouting de fibras mus-
gosas, similar a la epilepsia del lóbulo temporal [68], 
y en estructuras extrahipocampales [69]. Los cam-
bios se relacionan con excitotoxicidad por activa-
ción de receptores glutamatérgicos NMDA [70], flu-
jo de calcio iónico [71] o reactivos de oxígeno y ni-
trógeno, con disfunción mitocondrial como resul-
tado final [72,73]. 

Tabla III. Esquema terapéutico general del estado epiléptico no convul-
sivo en pacientes que no están en coma

Estado de ausencia típico
Benzodiacepinas
Antiepilépticos (excepto fenitoína)

Estado de ausencia atípico
Benzodiacepinas
Antiepilépticos (excepto fenitoína)

Estado de  
ausencia de novo

Benzodiacepinas
Antiepiléptico (excepto pacientes  
con retirada brusca de fármacos  
o abstinencia alcohólica)

Estado parcial simple
Benzodiacepinas 
Antiepilépticos

Estado parcial complejo
Benzodiacepinas
Antiepilépticos
Anestésicos (en casos seleccionados)

Estado sutil
Benzodiacepinas
Antiepilépticos
Anestésicos 
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En humanos, en cambio, no se ha encontrado 
una clara reducción de la densidad neuronal [74]. 
Estudios con marcadores indirectos de daño neu-
ronal (enolasa específica neuronal en el líquido ce-
falorraquídeo y resonancia magnética con espec-
troscopia) han objetivado alguna alteración [75, 
76], pero las consecuencias clínicas de estos ha-
llazgos son motivo de controversia. No hay estudios 
prospectivos, e incluso uno transversal no encon-
tró diferencias en la función neuropsicológica glo-
bal de pacientes epilépticos con y sin episodios de 
EENC [77].

Pronóstico

Todos los subtipos de EENC, excepto el sutil, son 
benignos por sí mismos en términos de morbimor-
talidad. El dato más importante para el pronóstico 
es la causa que ha provocado el EENC, especial-
mente en los pacientes mayores en coma [78]. La 
mortalidad en pacientes con EENC y antecedentes 
de epilepsia es alrededor de un 3%, mientras que la 
mortalidad de pacientes con EENC secundario a 
patología aguda es de un 27% [79]; la mortalidad en 
pacientes en coma está entre el 47-60%, parecida a pa-
cientes en coma sin descargas epileptiformes, que 
varía entre el 54-66% [13,80].

Conclusiones

El EENC comprende un amplio espectro de situa-
ciones clínicas englobadas bajo las características 
comunes de cambios clínicos, la mayoría alteracio-
nes del nivel de conciencia o conductuales, asocia-
dos a cambios electroencefalográficos epileptifor-
mes. Por tanto, la herramienta básica diagnóstica es 
el EEG. Debido a su baja prevalencia y expresividad 
clínica, puede pasar fácilmente inadvertido y ser 
confundido con otras patologías, especialmente psi-
quiátricas.

El EENC puede ser la manifestación de un daño 
cerebral o sistémico agudo que requiera tratamien-
to urgente, siendo esto especialmente relevante en 
pacientes en coma, ya que la causa va a ser el factor 
pronóstico más importante. Los distintos subtipos 
de EENC producen diferente grado de daño neuro-
nal porque, aunque requiere un estudio individuali-
zado del paciente, en líneas generales el tratamiento 
depende del subtipo. En la mayoría de los casos el 
tratamiento es conservador, pero algunos pueden 
requerir tratamientos agresivos, tanto del EENC co-
mo de su causa.
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Non-convulsive status epilepticus in the 21st century: clinical characteristics, diagnosis, treatment  
and prognosis

Summary. Non-convulsive status epilepticus is a significant issue for a neurologist because, despite its low prevalence, it 
mimics other pathologies, with therapeutics and prognostic outcomes. Diagnosis is based on clinical features, mainly 
mental status or impaired consciousness and electroencephalographic changes, so electroencephalogram is the first 
exploration we must perform with clinical suspicion. There are three clinical forms: generalized or absence status, with 
diffuse epileptiform discharges; focal, with epileptic discharges located in a specific brain area and may not affect 
consciousness; and subtle, with diffuse or local epileptic activity after a tonic-clonic seizure or convulsive status and limited 
or no motor activity. Treatment are benzodiazepines and antiepileptic drugs; anesthetic drugs are only recommended for 
patients with subtle status and in some with partial complex status. Prognosis is mainly determined by etiology and 
associated brain damage.

Key words. Benzodiazepines. Consciousness. Electroencephalogram. Non-convulsive status.


