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ABSTRACT 
Lo stato epilettico (SE) è un’emergenza che può condurre ad una significativa morbilità e mortalità 

e richiede una diagnosi ed un trattamento immediati. Lo SE si distingue in generalizzato o parziale 

in base alle sue manifestazioni elettrocliniche. Le linee guida per la gestione dello SE elaborate 

dalla LICE distinguono inoltre tre differenti stadi di SE (iniziale, definito e refrattario), sulla base del 

tempo intercorso dall’esordio dello stato e della responsività ai farmaci somministrati. Il trattamento 

dovrebbe essere iniziato il prima possibile, in particolare nello SE generalizzato convulsivo e 

dovrebbe prevedere alcune misure generali di supporto alle funzioni vitali, farmaci per controllare 

l’attività epilettica e, laddove possibile, il trattamento della sottostante patologia alla base dello SE. 

Le benzodiazepine rappresentano i farmaci di prima scelta e generalmente si preferisce il 

lorazepam EV per il minor rischio di ricadute precoci. Qualora le benzodiazepine non siano in 

grado di controllare le crisi, il farmaco di seconda scelta è generalmente la fenitoina EV, benché 

anche il fenobarbital o il valproato di sodio EV possano essere presi in considerazione. Lo SE 

refrattario richiede il ricovero in terapia intensiva per consentire l’adeguato monitoraggio e supporto 

delle funzioni respiratorie, metaboliche ed emodinamiche e dell’attività elettrica cerebrale. In corso 

di SE può essere necessario procedere ad una anestesia generale. In tal caso propofol e 

thiopentale rappresentano i farmaci di prima scelta, previa un’accurata valutazione dei potenziali 

rischi e benefici. 

 



INTRODUZIONE 
Lo stato epilettico (SE) è una emergenza medica che comporta un rischio di morte o lesioni 
permanenti del paziente (Simon et al. 1985; Lothman, 1990) e, per la sua precisazione clinico-
diagnostica e per il trattamento, richiede spesso un ricovero ospedaliero. La Commissione per le 
Linee Guida, Sottocommissione per lo SE, della LICE ha steso il presente documento con lo scopo 
di fornire una guida nella gestione dello SE nell’adulto. 
 

DEFINIZIONE E CONSIDERAZIONI GENERALI 

Definizione di SE 
Non esiste una definizione universalmente accettata, in particolare per quanto riguarda  la durata 
delle manifestazioni cliniche epilettiche (da 5 a 30 minuti). 
Nel 1993 l’Epilepsy Foundation of America Working Group sullo SE (Epilepsy Foundation of 
America's Working Group on Status Epilepticus, 1993) ha stabilito che la somministrazione di 
farmaci antiepilettici deve iniziare se una crisi si protrae per più di 10 minuti (EFA 1993). Basandosi 
su studi clinici che mostrano che una singola crisi raramente dura più di 2 minuti (Theodore et 
al.1994, Shinnar et al. 2001) è stato suggerito che una definizione operativa potrebbe essere la 
seguente: negli adulti e nei bambini di età >5 anni, viene stabilita la presenza di uno stato epilettico 
generalizzato convulsivo (SEGC) qualora una crisi continua o due o più crisi distinte,  tra le quali 
non vi sia un completo recupero della coscienza, si manifestino per più di 5 minuti  (Lowenstein 
and Alldredge, 1998; Lowenstein, 1999, Lowenstein et al., 1999). 
Si ritiene comunque importante considerare la modalità di presentazione (generalizzato 
convulsivo, parziale, generalizzato non convulsivo ecc.) prima di intraprendere un trattamento 
terapeutico mirato al controllo dello SE (DeLorenzo et al. 1999). 
Il gruppo di studio della Lega Italiana contro l’Epilessia (LICE) ha adottato la seguente definizione: 
“Uno stato di male epilettico è una situazione clinica nella quale una crisi epilettica (generalizzata o 
focale, motoria o no) si prolunga per più di 20 minuti o nella quale le crisi si ripetono a brevissimi 
intervalli (inferiori al minuto) tali da rappresentare una condizione epilettica continua” (Baruzzi e 
Tinuper 1989, non pubblicato). 
 

Classificazione 
Lo SE viene abitualmente classificato in base alla sintomatologia clinica prevalente. 
In primo luogo viene distinto lo SE generalizzato da quello parziale; la presenza o meno di 
manifestazioni cliniche motorie  unilaterali o bilaterali  e l’aspetto focale o generalizzato  dell’attività 
epilettica a livello cerebrale rappresentano i punti nodali delle varie classificazioni (Gastaut 1983). 
In letteratura è frequente l’uso del termine di SE non convulsivo per definire sia gli stati epilettici di 
“assenza” che quelli parziali complessi e, spesso, anche condizioni in cui la diagnosi differenziale 
fra lo SE parziale o generalizzato è difficile o inapplicabile (p.e. l’evoluzione nel tempo di uno 
SEGC o alcuni SE nei pazienti in coma) (Kaplan 1999). 
 

Epidemiologia (vedi sintesi e raccomandazione 1, 2, 3, 4) 
La stima dell’incidenza annua di SE varia a seconda delle casistiche, con valori compresi fra 
9.9/100.000 e 41/100.000 abitanti (DeLorenzo et al 1996a, Hesdorffer et al. 1998, Coeytaux et al. 
2000, Knake et al. 2001, Vignatelli et al. 2003). 
Tutti gli autori concordano su una maggiore frequenza di comparsa nella popolazione sopra i 60 
anni (da 54 a 86/100.000) e, in questa fascia di età, in più di un terzo dei casi si tratta di  SEGC.  
Le stime di mortalità legata allo SE  variano dall’1 al 22% dei casi. 
Hauser et al.(1990) indicano nel 2% il valore massimo di mortalità realmente da attribuire solo allo 
SE. Non è dimostrata una diversa mortalità in base alla sintomatologia delle crisi (Towne et 
al.1994), ma è comunemente ammesso che la morbilità sia maggiore per lo SEGC (Logroscino et 
al.2001). 



Fattori prognostici sfavorevoli sono una durata maggiore di un’ora, una eziologia anossica (Towne 
et al.1994, DeLorenzo et al.1999) e una età avanzata. 

Eziologia 
Le etiologie più frequenti sono le patologie cerebrovascolari, i traumi cranici, i tumori cerebrali, le 
infezioni del sistema nervoso centrale, le encefalopatie metaboliche o da sostanze tossiche e i 
disordini elettrolitici. Nel 20% circa dei pazienti non viene individuata alcuna causa scatenante e 
questo è più frequente nei pazienti che già soffrono  di epilessia (Shorvon 1994). Nel 50% dei casi 
di SE in pazienti con storia  di epilessia preesistente, la causa più frequente di insorgenza di uno 
SE è la modificazione (volontaria o casuale) della terapia cronica. 
La prognosi dipende prevalentemente dall'eziologia (Towne et al.1994), infatti l'anossia, l'ictus, le 
infezioni del sistema nervoso centrale e i disturbi metabolici sono associati ad una prognosi 
peggiore mentre bassi livelli di farmaci antiepilettici in pazienti con epilessia nota, patologie 
correlate all'alcool o a traumi cranici sono associati ad una mortalità più bassa. 
 

METODI 
È stato nominato un gruppo di lavoro di esperti nell’ambito dei soci della Lega Italiana contro 
l’Epilessia. Il coordinatore del gruppo ha effettuato la ricerca della bibliografia utilizzando il data 
base Medline relativo agli anni 1966-2005. La ricerca è stata limitata solo agli articoli in inglese 
combinando il termine “status epilepticus” con “treatment” e “controlled clinical trial”. Inoltre è stata 
verificata l’esistenza di documenti presso il “Cochrane Central Register of Controlled Trial” 
(CENTRAL) . Il coordinatore, anche sulla base di documenti analoghi precedentemente pubblicati 
dalla Regione Lombardia e dalla Regione Toscana, ha steso una prima bozza del testo. Tutti i 
membri del gruppo di studio hanno valutato i lavori esprimendo un parere relativo alla validità dei 
contributi. 
Il documento è stato poi pubblicato sul sito web della LICE per gli eventuali commenti dei soci. 
Dopo un’ulteriore revisione il documento è stato approvato dal Consiglio Direttivo della LICE in 
data 21 gennaio 2005. 
Sono stati utilizzati i seguenti tre livelli di raccomandazione, basati su sei livelli di evidenza: 
Grado A 
Livello 1 evidenza ottenuta da meta-analisi di trial randomizzati e controllati (TRC) 
Livello 1B evidenza ottenuta da almeno 1 TRC 
Grado B 
Livello 2 evidenza ottenuta da almeno 1 studio prospettico controllato non randomizzato 
Livello 2B evidenza ottenuta da almeno un altro tipo di studio ben disegnato, quasi sperimentale 
Livello 3 evidenza ottenuta da studi descrittivi non sperimentali come studi retrospettivi 
comparativi, di correlazione e caso controllo 
Grado C 
Livello 4 evidenza ottenuta da pareri di commissioni di esperti o esperienze cliniche di esperti 
autorevoli. Indica l’assenza di studi di buona qualità. 
 



DIAGNOSI E TRATTAMENTO 

Criteri generali 
I tempi utili per un trattamento che impedisca il crearsi di lesioni a carico del SNC sono così brevi 
che diagnosi e trattamento devono procedere contemporaneamente. 
Il trattamento volto a controllare il ripetersi delle crisi deve affiancarsi a quello della patologia che lo 
causa; nello stesso modo ci si deve comportare per le procedure diagnostiche. Al trattamento con 
farmaci antiepilettici si devono inoltre aggiungere alcune misure generali di gestione del paziente. 
Per praticità clinica ma anche con il supporto di dati neurofisiopatologici (Lothman,1990), è 
raccomandata una divisione in tre “scenari” corrispondenti a tre successive fasi temporali e di 
risposta alla terapia: 
a) iniziale (primi 20-30 minuti) 
b) definito (dopo 20-30 minuti e fino a 60-90 minuti) 
c) refrattario (dopo 60-90 minuti). 
Le linee guida riportate nella letteratura scientifica sono indirizzate in modo particolare al 
trattamento dello SEGC. 
È comunemente ammesso che tali strategie terapeutiche debbano essere ritenute valide anche 
negli altri tipi di SE, ma che, soprattutto per quello che riguarda i tempi di realizzazione del 
percorso diagnostico e terapeutico, in ogni singolo caso debba essere valutato il rapporto 
rischio/beneficio delle terapie applicate (D’Agostino et al.1999, Panayiotopoulos 2002). Il percorso 
diagnostico-terapeutico che viene proposto si riferisce allo SE dell’adulto. Il trattamento degli 
SEGC nei bambini è in gran parte basato su indicazioni derivate da studi sull'adulto (Martland et 
al.1998, Igartua et al.1999), anche se questo atteggiamento spesso è discutibile per diverse 
ragioni che includono la variabilità dei meccanismi di farmacocinetica e farmacodinamica in ambito 
pediatrico (Dieckmann et al.1994). 
 
 

MANAGEMENT DELLO SE “INIZIALE” (primi 20-30 minuti) 
 

Misure generali (vedi sintesi e raccomandazione 2, 11, 15) 
• assicurare la pervietà delle vie aeree e somministrare ossigeno 
• valutare e normalizzare la condizione cardio-circolatoria (ECG) 
• assicurare un accesso venoso 
• eseguire un prelievo venoso per: emocromo, VES o PCR, coagulazione, CPK, LDH, 

funzionalità epatica e renale, elettroliti (compresi calcio e magnesio quando possibile), 
glicemia, eventuale dosaggio dei farmaci antiepilettici, eventuali analisi tossicologiche 

• in assenza di controindicazioni somministrare e.v. glucosio (preceduto da tiamina 100 mg 
i.m. in pazienti con sospetto abuso cronico di alcool) per adeguato controllo dei valori 
glicemici 

• monitorare e trattare l’acidosi 
 

Trattamento farmacologico (vedi sintesi e raccomandazione 5, 6) 
 
Lorazepam 0.05-0.1 mg/kg e.v. (velocità massima 2 mg/min) ripetibile dopo almeno 10 minuti 
oppure 
Diazepam 0.1 mg/kg e.v.(in 60 sec) ripetibile dopo non meno di 10 minuti. 
La somministrazione di benzodiazepine può indurre insufficienza respiratoria, oltre che sedazione. 



MANAGEMENT DELLO SE “DEFINITO” (da 20-30 minuti a 60-90 minuti) 
 

Misure generali (in aggiunta a quelle già adottate nel punto precedente) 
 
• stabilire la causa dello SE. 
• iniziare il monitoraggio EEG, nel caso non sia già in corso, per confermare la diagnosi e 

verificare l’efficacia della terapia. 
• monitorare e trattare le modificazioni patologiche della pressione arteriosa 
• programmare un probabile trasferimento in terapia intensiva per proseguire il trattamento 
• correggere eventuali alterazioni metaboliche. 
 

Trattamento farmacologico (vedi sintesi e raccomandazione 7) 
 
Nei pazienti che hanno già ricevuto dosi adeguate di benzodiazepine: 
 
Fenitoina: 15-18 mg/kg e.v. 
• deve essere somministrata ad una velocità non superiore a 50 mg/min. 
• ulteriori 5 mg/kg e.v.possono essere somministrati in caso di mancato controllo delle crisi. 
• non deve essere assolutamente diluita in soluzione glucosata perché la soluzione precipita. 
• deve essere infusa utilizzando un accesso venoso indipendente; questo deve essere un 

grosso vaso per ridurre il rischio di flebite 
• deve essere monitorata la frequenza cardiaca e la pressione arteriosa 
• può indurre effetti collaterali quali sedazione, ipotensione, aritmie cardiache, “purple glove 

syndrome”, reazioni cutanee di gravità variabile fino alla sindrome di Stevens-Johnson; 
• la depressione respiratoria è teoricamente possibile ma estremamente rara 
• è controindicata in presenza di blocco atrio-ventricolare di II grado o grave ipotensione 
 
La fenitoina può essere sostituita dalla fosfenitoina, profarmaco della fenitoina, somministrata per 
via EV o IM. Essa presenta minori effetti collaterali rispetto alla fenitoina, in particolare un minor 
rischio di reazione in sede di iniezione; non è al momento disponibile in Italia. 
Altre opzioni farmacologiche sono presentate nella sezione “Altre soluzioni terapeutiche” 
 
 

MANAGEMENT DELLO SE “REFRATTARIO”  
 
Questa fase del trattamento richiede una assistenza rianimatoria (vedi sintesi e raccomandazione 
8, 12, 13) 
 

Trattamento farmacologico (vedi sintesi 9, 10, 14) 
 
Thiopentale: 5-7 mg/kg e.v.in 20 sec seguiti da 50 mg ogni 2-3 minuti fino a controllo delle crisi e 
ottenimento di una modificazione del tracciato EEG definito come “suppression burst” 
Ricordare che: 
• la successiva infusione continua (abitualmente 3-5 mg/kg/h) deve proseguire per 12-48 ore 

mantenendo un tracciato EEG definito come “suppression burst” 
• necessita di controllo EEG 
• spesso è indispensabile sostenere farmacologicamente la pressione arteriosa 
• è presente un rischio di depressione respiratoria ed ipotensione 
• è segnalato il rischio di arresto cardiaco in pazienti con emorragie massive, ipovolemia, sepsi o 

tossiemia 



 
oppure 
 
Propofol: 2-5 mg/kg in bolo (ripetibili) seguiti da infusione continua fino a 5 mg/kg/h per almeno 
un’ora. 
Ricordare che: 

• necessita di controllo EEG 
• possono verificarsi ipotensione, bradiaritmie, ipertrigliceridemia 
• vi è un rischio di “sindrome da Propofol in ICU” caratterizzata da: ipotensione, bradiaritmie, 

insufficienza cardiaca, iperkaliemia, epatomegalia, lipemia, acidosi metabolica e 
rabdomiolisi. 

 

ALTRE SOLUZIONI TERAPEUTICHE 
 
I farmaci elencati successivamente non sono sempre riportati nei protocolli presenti in letteratura 
ma possono risultare efficaci. In alcuni casi il loro impiego può addirittura essere consigliabile 
qualora i farmaci precedentemente segnalati risultino inefficaci o controindicati. 
 
Valproato di sodio (vedi sintesi e raccomandazione 7): 

• 15 mg/kg in infusione e.v. in almeno 5 min (alcuni protocolli suggeriscono fino a 30 mg/kg) 
seguita da 1-2 mg/kg/h in infusione continua secondo l’evoluzione clinica. 

• Il valproato ha il vantaggio di non indurre ipotensione, depressione respiratoria o eccessiva 
sedazione (vedi sintesi e raccomandazione 7) 

 
Midazolam (vedi sintesi e raccomandazione 9): 

• 5-10 mg i.m. o per via rettale. Può essere ripetuto una volta dopo 15 minuti. 
• 0,1-0,3 mg/kg  in bolo e.v., a una velocità non superiore a 4 mg/min; (può essere ripetuto 

una volta dopo 15 minuti); in alternativa al bolo può essere somministrata un’infusione EV 
alla velocità massima di 0.05-0.4 mg/kg/h. 

• 10 mg per instillazione buccale  ,effettuata mediante siringa e catetere. 
• Gli effetti collaterali sono simili a quelli della altre benzodiazepine. Non è approvato in Italia 

per l’indicazione “epilessia”. 
 
Fenobarbital (vedi sintesi e raccomandazione 5, 7, 9): 

• 10-20 mg/kg e.v. infusi in 10 minuti o più (50-75 mg/min) 
• può indurre sedazione, ipotensione e depressione respiratoria e quindi richiedere 

assistenza respiratoria 
 
Isoflorano (vedi sintesi e raccomandazione 10) 

• somministrato a 0.8-2 vol %, con eventuali variazioni sufficienti per mantenere un quadro 
EEG definito come “suppression bursts”. 

• Indicato solo per lo SE refrattario 
• Può indurre ipotensione, atelettasia, ileo paralitico e TVP 

 
Lidocaina (vedi sintesi e raccomandazione 10): 

• 1.5-2 mg/kg in bolo e.v. (di solito 100 mg negli adulti), a una velocità non superiore a 50 
mg/min. Il bolo può essere ripetuto una volta se necessario. 

• Può indurre ipotonia, allucinazioni e bradiaritmie. L’uso di lidocaina è consigliato solo a 
personale già esperto nell’uso di questo farmaco. 



SINTESI E RACCOMANDAZIONI 
 

Sintesi 1: Lo SE generalizzato convulsivo (SEGC) è un'emergenza da affrontare prontamente e in 

maniera adeguata per ridurre morbilità e mortalità (Alldredge et al.2001) 

Raccomandazione 1 

È indicato iniziare il trattamento di uno SEGC quanto più precocemente possibile già nella fase di 

pre-ospedalizzazione (Livello 1B, grado A)  

 

Sintesi 2: Lo SE non convulsivo focale complesso può anch'esso essere associato ad un'alta 

morbilità. Mancano per questa specifica forma protocolli di trattamento condivisi (Engel et al. 1978; 

Treiman and Delgado-Escueta, 1983; Drislane and Schomer, 1994; Shorvon, 1994; Krumholz et 

al. 1995; Young and Jordan, 1998; Drislane, 1999; Kaplan, 1999) 

Raccomandazione 2 

È indicato il trattamento delle forme di SE non convulsivo focale complesso ad esordio acuto con 

gli schemi terapeutici utilizzati nello SEGC iniziale e definito (Livello 3 Grado B) 

 

Sintesi 3: Lo SE di assenza, gli SE mioclonici in corso di un'epilessia mioclonica, gli SE focali non 

associati ad alterazione della coscienza e gli SE focali complessi in pazienti con epilessia nota non 

presentano i caratteri dell'emergenza come gli SEGC ma necessitano, comunque, di un 

trattamento appropriato (Drislane and Schomer, 1994; Shorvon, 1994; Drislane, 1999; Kaplan, 

1999; Dziewas et al. 2002) 

Raccomandazione 3 

È indicato il trattamento delle forme di SE di assenza, di SE mioclonici che compaiono nel corso di 

un'epilessia mioclonica, di SE focali non associati ad alterazione della coscienza e di SE focali 

complessi in pazienti con epilessia nota con schemi terapeutici utilizzati nello SEGC iniziale e 

definito ma personalizzati in base alle diverse situazioni cliniche (ad esempio negli SE di assenza 

alcuni farmaci, come fenitoina e fenobarbital, non rappresentano una valida scelta) (Livello 3 

Grado B) 

 

Sintesi 4: Lo SE mioclonico in un paziente con encefalopatia post-anossica ha di per sé una 

prognosi infausta e il suo controllo non modifica probabilmente la prognosi (Krumholz et al.1988, 

Young et al.1990; Jumao-as and Brenner,1990; Towne et al.1994; Hui et al.2005) 

Raccomandazione 4 

Non è indicato il trattamento dello SE mioclonico in un paziente con encefalopatia post-anossica 

con protocolli aggressivi che prevedono l’uso di alte dosi di farmaci antiepilettici o l’anestesia 

generale (Livello 4 Grado C) 

 



Sintesi 5: Fenitoina, fenobarbital, diazepam, lorazepam e midazolam sono efficaci nel trattamento 

degli SEGC iniziali e definiti. Le benzodiazepine sono considerate i farmaci di primo impiego 

(Leppik et al.1983;Shaner et al.1988; Appleton et al.1995; Treiman et al.1998) 

Raccomandazione 5 

Lorazepam o diazepam per via endovenosa sono indicati per il trattamento dello SEGC iniziale. 

Lorazepam per via e.v. è, per il minor rischio di recidive a breve termine, la scelta preferibile 

(Livello 1B Grado A) 

 

Sintesi 6: In fase di pre-ospedalizzazione, ove non sia possibile la somministrazione di 

benzodiazepine per via endovenosa, lorazepam e diazepam alle stesse dosi possono essere 

somministrati per via rettale ma non per via i.m. Solo midazolam può essere somministrato per via 

i.m. ma si ricorda che, in Italia, midazolam è registrato per la sedazione e l’anestesia ma non per 

l’epilessia e lo SE (Milligan et al.1984, Appleton et al.1995; Cereghino et al.1998; Scott et al.1999; 

Alldredge et al.2001) 

Raccomandazione 6 

In caso di SEGC, se non è possibile la somministrazione di benzodiazepine per via endovenosa, è 
indicata la somministrazione di diazepam o lorazepam per via rettale. Soprattutto nel bambino 

diazepam per via rettale rappresenta, probabilmente, la scelta preferibile (Livello 1 Grado B) 

 

Sintesi 7: Se le crisi persistono dopo la somministrazione di una benzodiazepina, la maggior parte 

dei protocolli consiglia l'utilizzo di fenitoina (preferibile) o fenobarbital per via e.v. (Delgado-Escueta 

et al.1982; Shaner et al.1988; EFA 1993; Shorvon 1994; Lowenstein and Alldredge 1998; 

Lowenstein 1999; Holtkamp et al.2003). Diversi studi suggeriscono che anche il valproato di sodio 

è efficace nel trattamento dello stato epilettico definito (Sinha and Naritoku, 2000; Uberall et al. 

2000; Limdi et al. 2005). La fenitoina può essere sostituita dalla fosfenitoina, che presenta minori 

effetti collaterali e può essere somministrata IM, ma non è tuttavia disponibile in Italia (Fisher et al. 

2003; ACEP Clinical Policies Committee and Clinical Policies Subcommittee on Seizures, 2004). 

Raccomandazione 7 

Qualora le benzodiazepine risultino inefficaci nel controllare le crisi, la fenitoina rappresenta la 

scelta preferibile, seguita dal fenobarbital. Se fenitoina o fenobarbital sono controindicati, può 

essere utilizzato il valproato di sodio (Livello 3 Grado B) 

 



Sintesi 8: Gli SE refrattari hanno una mortalità molto alta che è correlata, prevalentemente, 

all'eziologia  (DeLorenzo et al.1992; Towne et al.1994, DeLorenzo et al.1999; Mayer et al.2002; 

Holtkamp et al.2005) 

Raccomandazione 8 

La scelta dei pazienti da sottoporre ad anestesia generale va valutata caso per caso considerando 

i rischi e i benefìci di tale procedura (Livello 3 Grado B)  

 

Sintesi 9: In un solo lavoro di ricerca effettuato su un limitato numero di pazienti con SE refrattario 

(Krishnamurthy and Drislane, 1999), l'infusione di farmaci anticonvulsivanti fino ad ottenere la 

soppressione dell’attività di fondo EEG (isoelettrica), sembra essere più efficace di quella utile per 

ottenere un tracciato con caratteristiche EEG di “suppression bursts”. Tuttavia interventi mirati a 

ottenere la soppressione dell’attività di fondo EEG sono anche associati ad un aumento della 

frequenza di ipotensione e non è stato osservato nessun effetto positivo sulla mortalità. Non 

esistono studi comparativi conclusivi tra queste opzioni ed un consensus circa la modalità di 

trattamento migliore non è ancora emerso (Delgado-Escueta et al.1982; Kumar and Bleck, 1992; 

EFA 1993, Shorvon 1994; Walker et al.1995; Lowenstein and Alldredge, 1998, Lowenstein 1999; 

Igartua et al.1999; Prasad et al.2001; Claassen et al. 2002; Ulvi et al. 2002; Holtkamp et al.2003; 

Rossetti et al. 2004). Importanti effetti collaterali della maggior parte dei farmaci usati per il 

trattamento dello SE refrattario includono depressione respiratoria e modificazioni emodinamiche 

(Kang, 2002; Van Gestel et al. 2005; Walker, 2005). 

Raccomandazione 9 

Negli SEGC refrattari è indicato l'uso di barbiturici, propofol e midazolam in terapia intensiva solo 

dopo aver valutato i rischi e benefici derivanti da tale procedura nel singolo paziente. Quando tali 

farmaci siano utilizzati per lo SE refrattario è necessario un monitoraggio EEG (Livello 3 Grado B). 

 

Sintesi 10: L'uso di lidocaina e di anestetici gassosi (isoflurano) si è dimostrato efficace nel 

trattamento di alcuni SE refrattari. Tuttavia non esistono procedure standardizzate per l’utilizzo di 

tali composti (Kofke et al.1989; Hilz et al.1992; Aggarwal and Wali, 1993; Teng and Wilkins, 1994; 

Walker and Slovis, 1997; Mirsattari et al.2004). 

Raccomandazione 10 

L'uso di lidocaina e di anestetici gassosi per il trattamento degli SE refrattari deve essere 

attentamente valutato nel singolo paziente e deve essere effettuato solo da personale esperto 

quando le altre opzioni terapeutiche abbiano fallito, dopo aver valutato i fattori prognostici generali 

dello specifico caso da trattare (Livello 4 Grado C) 

 



Sintesi 11: La brusca sospensione di farmaci antiepilettici può comportare un aggravamento della 

frequenza di comparsa delle crisi e può condurre ad uno SE (Barry and Hauser, 1994; Shorvon, 

1994; Maytal et al.1996) 

Raccomandazione 11 
Nel caso di SE in pazienti con epilessia nota, deve essere proseguita la terapia antiepilettica 

precedentemente in atto (Livello 4 Grado C) 

 

Sintesi 12: Lo SE può produrre una condizione di edema del parenchima cerebrale ma non 

esistono studi dimostranti l’utilità di una terapia antiedemigena nel trattamento dello SE (Calistri et 

al.2003; Hong et al.2004) 

Raccomandazione 12 
L’uso di antiedemigeni (ad es. mannitolo, steroidi) è indicato solo in casi selezionati in base 

all’analisi completa del quadro clinico e dopo aver valutato attentamente eventuali 

controindicazioni (Livello 4 Grado C). 
 

Sintesi 13: La SE prevede un elevato rischio di recidive o di successive crisi (DeLorenzo et al. 

1995; DeLorenzo et al.1996; Hesdorffer et al.1998; Knake et al.2001) 

Raccomandazione 13 

Dopo la soluzione dello SE è generalmente necessario ricorrere ad un trattamento cronico con 

AED per prevenire eventuali recidive. La scelta dello specifico farmaco e della durata del 

trattamento dipende dall’eziologia, dal quadro clinico generale e dalle caratteristiche del singolo 

paziente (Livello 2B Grado B) 
 

Sintesi 14: Lo SEGC si caratterizza per la presenza di attività muscolare continua che può indurre 

complicanze sistemiche; queste determinano un peggioramento della prognosi e un aggravamento 

dell’evoluzione del quadro clinico. Sono stati impiegati farmaci bloccanti la placca neuromuscolare 

per prevenire tali complicanze (Browne, 1978; Jordan, 1994; Walls and Segarin, 1998; Gordon et 

al.2000). 

Raccomandazione 14 

In caso di manifestazioni convulsive nel corso del trattamento dello SE in terapia intensiva è 

indicato l’uso di farmaci bloccanti la placca neuromuscolare, subordinato però alla disponibilità di 

una registrazione EEG al fine di poter continuare a rilevare l’andamento delle crisi a livello 

cerebrale (Munn and Farrel, 1993) (Livello 3 Grado B). 

 



Sintesi 15: La valutazione dei livelli plasmatici dei farmaci antiepilettici è utile nella successiva 

gestione del paziente con epilessia (Barry and Hauser, 1994; Maytal et al.1996). 

Raccomandazione 15 

È indicato il dosaggio plasmatico dei farmaci antiepilettici; tuttavia eventuali modificazioni 

terapeutiche devono basarsi principalmente sul quadro clinico del paziente. (Livello 4 Grado C). 
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