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Introducción

La Sociedad Española de Neurología celebró su LXXII Reunión Anual 
durante los días 23 de noviembre al 3 de diciembre de 2020, un 
evento que se llevó a cabo en formato virtual y al que se conectaron 
numerosos expertos nacionales e internacionales. 

En dicho evento se presentaron los últimos avances en el ámbito 
neurológico y tuvo lugar el simposio titulado “Abordaje diagnóstico 
y terapéutico de la epilepsia de diagnóstico reciente”. 
Esta sesión estuvo patrocinada por los laboratorios Bial e Eisai, y 
fue moderada por el Dr. Manuel Toledo Argany, del Servicio 
de Neurología del Hospital General Universitari Vall d’Hebron en 
Barcelona. 

Los ponentes de este simposio fueron: 	 

	   �Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga 
Servicio de Neurología.  
Centro de Neurología Avanzada, Sevilla

	   �Dr. Juan José Poza Aldea 
Servicio de Neurología.  
Hospital Universitario de Donostia, San Sebastián

Tras los agradecimientos y bienvenida por parte de los moderadores, 
se resumieron, a modo introductorio, los temas que se expusieron 
durante la sesión.
En relación con la primera conferencia titulada “Manejo diagnóstico 
de la primera crisis”, se quiso destacar que, el diagnóstico de 
crisis/epilepsia es clínico y debe de ser lo más preciso posible ya que 
permite elegir mejor un fármaco antiepiléptico (FAE).
Sobre la ponencia “Abordaje terapéutico del paciente novo”, 
se resaltó que el gran arsenal de tratamientos para el paciente con 
epilepsia recién diagnosticada permiten individualizar relativamente 
el tratamiento en función de las comorbilidades del paciente, y 
disponer de fármacos con un perfil metabólico y farmacocinético 
mejor, mejorando la calidad de vida de los pacientes y la adherencia al 
tratamiento. En este sentido, el acetato de eslicarbazepina proporciona 
una opción útil en monoterapia de primera línea para adultos con 
epilepsia recién diagnosticada y crisis de inicio focal1.

“El diagnóstico de crisis/epilepsia 
es clínico y debe de ser lo más 
preciso posible ya que permite 
elegir mejor un FAE.”

El acetato de eslicarbazepina 
proporciona una opción útil en 
monoterapia de primera línea 
para adultos con epilepsia recién 
diagnosticada y crisis de inicio focal1.

REFERENCIAS

1. Trinka E, Ben-Menachem E, Kowacs PA, Elger C, Keller B, Löffler K, et al. Efficacy and safety 
of eslicarbazepine acetate versus controlled-release carbamazepine monotherapy in newly 
diagnosed epilepsy: A phase III double-blind, randomized, parallel-group, multicenter study. 
Epilepsia. 2018 Feb;59(2):479-491.
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Manejo diagnóstico de la primera crisis

Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga 
Servicio de Neurología. 
Centro de Neurología Avanzada, Sevilla.

El diagnóstico de epilepsia es clínico, pero es importante intentar ser 
lo más preciso posible y para ello se debe realizar una descripción 
precisa del evento (paciente y testigos), ya que con ello se alcanzará 
una precisión diagnóstica del 66-75%1,2. La visualización en 
vídeo de los eventos aumenta la precisión diagnóstica hasta el 
90%1-2.
Los episodios epilépticos suelen ser bruscos, autolimitados y 
estereotipados, por lo que es necesario realizar una historia 
clínica detallada (episodios menores previos, pródromos, auras, 
postcrisis, observadores, etc.), realizar llamadas a los observadores 
u obtener información de vídeos domésticos.
La diversidad en la manifestación clínica de la enfermedad plantea 
un reto, así como cierto grado de dificultad en la terminología. Es 
importante destacar que existe una clasificación semiológica3,4. 

Por tanto, hay que destacar que en el correcto diagnóstico de 
epilepsia es fundamental el reconocimiento conceptual de 
crisis epiléptica, epilepsia y síndromes epilépticos. 
 

Los objetivos diagnósticos ante una primera crisis son:
Diferenciar una crisis epiléptica de un evento paroxístico 
no epiléptico (cardiovascular, síncopes, trastornos del sueño, 
psicógeno, movimientos anormales, alteraciones vestibulares, 
otros). 
Diagnosticar el tipo de crisis (focal, generalizada y desconocida).
Diagnosticar el tipo de epilepsia (epilepsia focal, epilepsia 
generalizada, epilepsia combinada generalizada y focal, y 
también un grupo de epilepsia desconocido). 
Diagnosticar síndrome epiléptico, donde se puede hacer un 
diagnóstico sindrómico específico4. 

La ILAE propone una clasificación universal y actualizada 
para cada uno de ellos, considerando la etiología a lo largo de 
cada etapa (en relación con la edad de inicio de las crisis), y las 
comorbilidades4. 

MANEJO DEL PRIMER EPISODIO
En la evidencia científica se observa que en un 52% de los casos 
existen dos o más crisis al diagnóstico5 o que únicamente el 45% 
de los pacientes con crisis epilépticas definidas se registraron 
en el momento de su primera convulsión6, por lo que se puede 
determinar que la primera crisis reconocida no suele ser la 
primera crisis que presenta el paciente (17% con crisis tónico-
clónicas generalizadas ya habían tenido una previa y el 28% otros 
tipos de crisis)7.

Figura original del autor

Etiología en relación con la edad de inicio de las crisis
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En la práctica clínica, soportado por la propuesta de la Liga 
Internacional contra la Epilepsia (ILAE), se define epilepsia ante la 
presencia de, al menos dos crisis no provocadas con más de 24 
horas de diferencia, una crisis no provocada y una probabilidad de 
crisis en el futuro similar a haber tenido 2 crisis (≥60%) o diagnóstico 
de un síndrome epiléptico8.
En torno al 20% de los pacientes son diagnosticados 
erróneamente de epilepsia9-10. 
 
Es importante realizar un diagnóstico diferencial exhaustivo11, 
para diferenciar:

Los episodios paroxísticos con focalidad neurológica (amnesia 
global transitoria, migraña con aura o ictus)
Trastornos motores durante el sueño (parasomnias)
Trastornos del movimiento (mioclonías no epilépticas, discinesias)
Síndrome confusional agudo. 

Los errores en el diagnóstico de la epilepsia pueden deberse a un 
electroencefalograma (EEG) anodino, retraso en tratar las crisis 
epilépticas, coexistencia de crisis y pseudocrisis.
En este diagnóstico diferencial hay que prestar atención a los 
niveles de magnesio y siempre deben medirse cuando se trata 
de determinar la etiología de las crisis. La hipomagnesemia y las 
crisis afebriles deben tratarse con el objetivo de mantener una 
concentración de magnesio > 0,65 mmol/L. Aunque raras, se deben 
considerar las causas genéticas de hipomagnesemia, una vez que 
se descartan sus causas comunes12. El uso de inhibidor de la bomba 
de protones puede aumentar el riesgo de hipomagnesemia13.
El pronóstico de las primeras crisis sintomáticas agudas difiere del 
de la primera crisis no provocada cuando la etiología es accidente 
cerebrovascular, lesión cerebral traumática e infección del Sistema 
Nervioso Central. Las crisis sintomáticas agudas tienen una mayor 
mortalidad temprana y un menor riesgo de crisis posteriores 
no provocadas14.

PRIMERA CRISIS NO PROVOCADA: RIESGO DE 
RECURRENCIA
Un ensayo multicéntrico en epilepsia temprana y crisis únicas (Estudio 
MESS) mostró un riesgo reducido de nuevas crisis en pacientes, 
para quienes el tratamiento con fármacos antiepilépticos 
era incierto, a quienes se les asignó aleatoriamente un 
tratamiento inmediato en comparación con el tratamiento 
diferido15.
Se desarrolló un modelo de pronóstico basado en datos de pacientes 
individuales de MESS para permitir la identificación de pacientes 
con riesgo bajo, medio o alto de recurrencia de crisis15.
Se observó que el número de crisis de todos los tipos en el momento 
de la presentación, la presencia de un trastorno neurológico y un 
electroencefalograma anormal fueron factores importantes que 
indicaron crisis futuras.

Riesgo bajo: las que tenían una sola crisis solo como el grupo 
de bajo riesgo15.
Riesgo medio: las personas con dos o tres crisis, un trastorno 
neurológico o un electroencefalograma anormal se identificaron 
como el grupo de riesgo medio15.
Riesgo alto: las que tenían dos de estas características o más 
de tres crisis como el grupo de alto riesgo15.
Por tanto, el modelo muestra que hay pocos beneficios del 
tratamiento inmediato en pacientes con bajo riesgo de recurrencia 
de crisis, pero se observan beneficios potencialmente 
valiosos en aquellos pacientes con riesgo medio y alto15.

Una primera crisis sintomática aguda supone un 
riesgo bajo de epilepsia posterior14

“ ”
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Figura adaptada de Kim LG, et al. Lancet Neurol 2006;5(4):317-322

Grupos de clasificación de riesgo basados en el índice pronóstico15
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Los factores de riesgo presentes en un paciente con una 
primera crisis no provocada condicionarán el inicio o no del 
tratamiento16. 

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS
En relación a los estudios diagnósticos se debe realizar un EEG 
siempre, tóxicos en orina, punción lumbar si existe fiebre, y otras 
pruebas como serología, pruebas de autoinmunidad, anticuerpos 
antineuronales y estudios genéticos. 
No obstante, hay que tener en cuenta que, ningún valor de laboratorio 
postictal puede probar o descartar definitivamente el diagnóstico 
de una crisis. Para las crisis con causas desconocidas, los análisis 
de sangre simples pueden ser una ayuda valiosa para definir 
rápidamente la etiología, particularmente con ciertas encefalopatías 
metabólicas y tóxicas. Por este motivo, deben medirse las pruebas 
de CK, electrolitos, creatinina, función hepática y renal en al menos 
una ocasión. Se necesita más investigación para identificar nuevos 
biomarcadores que mejoren el diagnóstico y el pronóstico de las 
crisis y las complicaciones relacionadas con las crisis17.

Aunque el EEG es una prueba confiable para evaluar la función 
cerebral, su valor en el diagnóstico y evaluación de condiciones 
neurológicas además de la epilepsia ha sido en gran parte 
reemplazado en los últimos años por otras investigaciones con 
mayor especificidad y sensibilidad18. 

En relación con las pruebas complementarias hay que comentar 
que la VEEG (Video EEG Monitoring Test), las técnicas de imagen 
(TAC craneal, RM craneal), las pruebas funcionales, y los electrodos 
subdurales y profundos, son las pruebas utilizadas en búsqueda 
de lesiones o redes anormales compatibles con sospecha clínica.

CONSIDERACIONES ANTES DE INICIAR EL 
TRATAMIENTO ANTIEPILÉPTICO
En relación con el tratamiento, hay que destacar que los FAE 
no se deben iniciar nunca como un ensayo terapéutico; 
generalmente no son de ayuda para resolver un diagnóstico dudoso. 
La decisión de cuándo comenzar el tratamiento puede marcar 
muchos años (incluso toda la vida) y depende del riesgo de 
recurrencia, tipo de crisis, conducción o riesgo potencial de 
embarazo.
Además, la elección del FAE depende del tipo de crisis y/o 
síndrome, edad del paciente, medicamentos concomitantes, 
tolerabilidad del FAE, seguridad y eficacia y debe realizarse de 
forma individualizada. 

Factores de riesgo* Nivel de evidencia

Daño cerebral previo

*incrementan el riesgo 
de una 2ª crisis  
(>60% a 10 años).

Nivel A

Nivel A

Nivel B

Nivel B

Actividad EEG 
epileptiforme

Exploración neurológica 
anormal

Lesión en neuroimagen
Crisis nocturna
Discapacidad intelectual

Figura adaptada de Krumholz A, et al. Neurology. 2015 Oct 27;85(17):1526-7.

INICIAR TRATAMIENTO  
ANTIEPILÉPTICO

En términos generales, el EEG es más importante en18:
Pacientes con deterioro de la conciencia.
Estado mental alterado.
Cuando las crisis o el estado epiléptico no convulsivo pueden 
ser un factor contribuyente.
Para demostrar alteración funcional cuando la disfunción 
cerebral es evidente y la imagen estructural es normal.
Para detectar anomalías focales o lateralizadas que puedan 
sugerir una base estructural para una encefalopatía.
Para identificar patrones de EEG de diagnóstico en 
entornos clínicos apropiados, como la enfermedad de  
Creutzfeldt-Jakob esporádica.

Factores de riesgo y nivel de evidencia16
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Y por supuesto, hay que tener en cuenta los efectos secundarios de 
los FAE (iniciales y medio/largo plazo) y que algunos FAE empeoran 
las ausencias/mioclonías (bloqueantes de sodio).

Los Estudios SANAD19,20 (Standard and New Antiepileptic Drugs), 
evalúan el control de las crisis, la tolerabilidad del tratamiento, la 
calidad de vida y el coste de la enfermedad focal. De todos modos, 
la elección del tratamiento dependerá de las características 
de cada paciente.

CONCLUSIONES

El diagnóstico de crisis/epilepsia es clínico.

Hay que realizar, en lo posible, un diagnóstico correcto y firme.

Hay que tener en cuenta los factores de riesgo de recurrencia 
tras una primera crisis.

Las pruebas complementarias “afinan” el diagnóstico.

Si se tienen dudas hay que remitir el paciente a la Unidad de 
Epilepsia.

Un diagnóstico preciso permite elegir un mejor FAE.

Se espera un buen cumplimiento del tratamiento.

El paciente debe de ser plenamente informado. 

Se deben tener en cuenta las expectativas del paciente.
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Abordaje terapéutico del paciente novo

Dr. Juan José Poza Aldea 
Servicio de Neurología. 
Hospital Universitario de Donostia, San Sebastián

Una vez establecido el diagnóstico de epilepsia con seguridad, se 
ha de comenzar tratamiento con un FAE de manera precoz. Éste ha 
de iniciarse de acuerdo con los tipos de crisis y síndrome epiléptico 
del paciente, el tipo de fármaco y las características del paciente.

FAE. CONTROL DE CRISIS
 
El número de FAE aprobados para el tratamiento adyuvante de las 
crisis de inicio parcial refractarias ha aumentado drásticamente en 
las últimas 2 décadas, con el objetivo de proporcionar un mejor 
control de estas y un perfil de seguridad y tolerabilidad mejorado 
en comparación con los FAE más antiguos1.
En una reciente revisión sistemática de la literatura se identificaron los 
ensayos fundamentales con FAE. En este metanálisis de más de 9000 
pacientes, los tratados con FAE tenían más probabilidades 
que el placebo de lograr una respuesta o liberación de las 
crisis1.
El acetato de eslicarbazepina (ESL) es un FAE novedoso, bloqueador 
competitivo de los canales de sodio dependientes de voltaje y un 
enantiómero único miembro de tercera generación de la familia 
de las dibenzazepinas2.
Con su formulación de una vez al día, ESL proporciona una 
opción útil en monoterapia de primera línea para adultos 
con epilepsia recién diagnosticada y crisis de inicio focal3. 

El Estudio de Trinka E, et al., demostró que ESL no fue inferior 
a carbamazepina de liberación controlada en la proporción 
de pacientes libres de crisis durante 1 año de tratamiento tanto 
en la población por protocolo (64,7% versus 70,3%) como en la 
población de análisis completo (63,8% versus 68,7%)3.

Con su formulación de una vez al día, 
ESL proporciona una opción útil en 
monoterapia de primera línea para 
adultos con epilepsia recién diagnosticada 
y crisis de inicio focal3.

 

 
El estudio prospectivo y no intervencionista de Toledano R. et al; 
reclutó pacientes con crisis de inicio parcial en 17 hospitales 
de España. Después de un período inicial de 3 meses, la terapia 
con ESL se inició en 400 mg y se incrementó hasta una dosis de 
mantenimiento óptima basada en la respuesta clínica y la tolerancia4. 
La incidencia de crisis se evaluó mediante calendarios y también 
se registró la naturaleza y gravedad de los eventos adversos (EA). 
Un total de 117 pacientes se inscribieron en el estudio y fueron 
tratados con ESL a 400 mg/día (3,4% pacientes), 800 mg/día (61% 
pacientes), 1200 mg/día (27,1% pacientes) o 1600 mg/día (8,5% 
pacientes)4. 
A los 3 meses, el 82,0% (n = 72) de los pacientes logró una reducción 
≥50% en la frecuencia de crisis, en comparación con el 79,7%  
(n = 67) de los pacientes a los 6 meses y el 83,0% (n = 49) a 
los 12 meses. El uso temprano de ESL está respaldado por su uso 
en monoterapia en este estudio y la falta de efectos secundarios 
graves4.

Figura adaptada de Trinka et al. Epilepsia. 2018; 59:479-491
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En el Estudio de Giráldez BG et al., ESL fue eficaz y bien 
tolerado como tratamiento de primera línea o conversión 
a monoterapia en un entorno clínico en pacientes adultos 
y ancianos con crisis de inicio focal. Además, acetato de 
eslicarbazepina mostró ser una alternativa eficaz y bien tolerada 
en pacientes con crisis controladas, pero con efectos secundarios 
provocados por el tratamiento anterior5.

El Estudio MONOZEB (estudio retrospectivo, observacional, no 
intervencionista, a largo plazo con ESL en monoterapia) tuvo como 
objetivo evaluar la eficacia y tolerabilidad de ESL cuando se utiliza 
como monoterapia durante 1 año o más en uso clínico habitual en 
pacientes con crisis focales en clínicas de epilepsia en España. Los 
pacientes con crisis focales en tratamiento con ESL en monoterapia 
tuvieron una excelente retención, altas tasas de libertad de 
crisis y buena tolerabilidad hasta por 2 años6.

FAE Y COMORBILIDADES

En relación con las comorbilidades, hay que puntualizar que con 
la introducción de varios FAE nuevos en la práctica clínica, se ha 
prestado una atención renovada a los efectos adversos emergentes 
del tratamiento, incluidos los trastornos del estado de ánimo7. 
Existen varias causas posibles de trastornos psiquiátricos en 
pacientes con epilepsia, incluidos los fármacos antiepilépticos, y a 
menudo es difícil determinar si las manifestaciones psicopatológicas, 
especialmente los síntomas depresivos, se deben a la farmacoterapia 
o a otros múltiples factores. La evaluación de los efectos 
negativos de los fármacos antiepilépticos sobre el estado 
de ánimo siempre debe considerar todos los factores 
potenciales. Las personas con antecedentes personales o familiares 
de depresión deben ser controladas cuidadosamente después de 
iniciar la terapia con un nuevo fármaco antiepiléptico, especialmente 
si existen anomalías cerebrales estructurales como la esclerosis del 
hipocampo7.
El fenobarbital, vigabatrina y topiramato muestran una mayor 
asociación con la aparición de síntomas depresivos que otros 
fármacos antiepilépticos, presentándose hasta en un 10% de todos 
los pacientes, pero aún más en pacientes susceptibles7. 
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Los datos sobre zonisamida son escasos, pero parece que los 
trastornos del estado de ánimo pueden ocurrir en aproximadamente 
el 7% de los pacientes que reciben dosis altas de este fármaco. En 
la mayoría de los casos, el uso de monoterapia, con programas de 
titulación lentos, puede reducir significativamente la incidencia de 
trastornos del estado de ánimo7. 
La tiagabina, el levetiracetam y el felbamato presentan un riesgo 
intermedio, con una prevalencia de depresión de aproximadamente 
el 4% o menos7. 
La fenitoína, la etosuximida, la carbamazepina, la 
oxcarbazepina, la gabapentina, el valproato de sodio, la 
pregabalina y la lamotrigina se asocian con un bajo riesgo de 
depresión (<1%), y varios de estos fármacos antiepilépticos parecen 
tener un efecto positivo sobre el estado de ánimo7. 
El Estudio ROME8 (estudio multicéntrico observacional 
retrospectivo sobre eslicarbazepina) evalúa la eficacia y efectos 
conductuales del acetato de eslicarbazepina como terapia adyuvante 
para adultos con crisis de inicio parcial en la vida real.

Además, ESL es eficaz en pacientes con comorbilidades 
psiquiátricas e intelectuales y es poco probable que su uso en 
estos pacientes exacerbe los trastornos psiquiátricos o cognitivos 
existentes9.

Por último, en relación a FAE y comorbilidades, hay que tener 
en cuenta que están relacionadas con el riesgo vascular, ya que 
los estudios de cohorte observacionales han informado un riesgo 
potencialmente mayor de accidente cerebrovascular en pacientes 
con crisis epilépticas10.

FAE Y ADHERENCIA
Para finalizar, en relación con la adherencia a los FAE hay que 
destacar que el incumplimiento del tratamiento normalmente 
está asociado con creencias específicas sobre los medicamentos, 
estar deprimido o ansioso, pobre manejo de la autoadministración 
de medicamentos, convulsiones recientes no controladas, dosis 
frecuentes de medicamentos, escasa relación médico-paciente y 
apoyo social percibido11. 
Además, la no adherencia a FAE presenta un impacto negativo en 
la calidad de vida como resultado de un control deficiente de las 
crisis11.

El estudio concluye que:

ESL es un fármaco antiepiléptico seguro y eficaz en un 
escenario de la vida real8.
 
Presenta un excelente perfil de comportamiento para 
la calidad de vida en general y, en particular, para la 
somnolencia y la depresión8. 

CONCLUSIONES 
ESL COMO OPCIÓN DE TRATAMIENTO EN CRISIS FOCALES

Eficacia en el control de las crisis.
No inferior a CBZ en ensayos clínicos3.
Mantenida en el tiempo en series clínicas5,6.
En cualquier rango de edad, a partir de los 18 años en 
primera línea12.
En poblaciones especialmente difíciles6,8 (comorbilidad 
psiquiátrica, retraso intelectual).

Eficacia en comorbilidades.
Mejoría de síntomas depresivos8, disminución del nivel 
de ansiedad13 y mejora en la calidad de vida14.

Excelente tolerabilidad.
Mejor que otras carboxamidas15.
Sin efectos en test cognitivos ni conductuales16.
Mejor perfil neuropsicológico que CBZ17.

Comodidad de uso.
Escalado rápido y sencillo12.
Toma única nocturna12.
Facilita la adherencia al tratamiento15.
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INDIVIDUALIZACIÓN DEL TRATAMIENTO. MESA DEBATE. Preguntas de la Audiencia Virtual
Moderador: Dr. Manuel Toledo Argany

Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga Dr. Manuel Toledo Argany Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga

Durante cuánto tiempo se debe mantener el 
tratamiento va a depender del tipo de crisis 
y síndrome epiléptico, el tipo de fármaco y 
las características del paciente. 

Si estamos ante una epilepsia focal lesional, 
las probabilidades de quitar el tratamiento van 
a ser muy bajas.

Dentro de las epilepsias generalizadas 
idiopáticas, en las epilepsias mioclónicas 
juveniles también será difícil quitar el 
tratamiento, y quizá algo menos en las ausencias 
juvenil-infantil.

El mantenimiento del tratamiento igualmente 
vendrá determinado por el diagnóstico, 
condiciones, características o historia clínica 
del paciente y los resultados de las pruebas 
de imagen. 

En general, en la práctica clínica habitual la 
probabilidad de retirar el tratamiento en 
pacientes diagnosticados con epilepsia (sobre 
todo las sintomáticas o idiopáticas) es baja. 

En un abordaje que puede ser de por vida se 
debe elegir el mejor tratamiento posible.

¿Cuánto tiempo se debe mantener el tratamiento tras una primera crisis y cuáles son los criterios de prolongación del tratamiento?

Lo importante es no abandonar el proceso 
diagnóstico de un paciente, aunque inicialmente 
se tengan pruebas diagnósticas negativas.

Es importante insistir en que el manejo de 
una primera crisis epiléptica se centra en el 
correcto diagnóstico del episodio (EEG, RM) 
y en la identificación de la causa subyacente 
y factores desencadenantes, para mantener 
el tratamiento.

El diagnóstico sindrómico, debido al amplio 
espectro de fármacos con eficacias similares en 
los tratamientos que existen en la actualidad, 
parece haber quedado para aquellos pacientes 
refractarios con oportunidad de cirugía; pero es 
importante insistir en el diagnóstico sindrómico 
desde el inicio, independientemente de haber 
iniciado un tratamiento con un fármaco, ya que 
a posteriori se puede adecuar el mismo.

A la hora de plantear el manejo del diagnóstico 
de la primera crisis, quizá los neurólogos adoptan 
una actitud cómoda, pero se debe tener la 
obligación de no ser simplistas y buscar un 
diagnóstico correcto desde el inicio.
En el Estudio CAROLE1, se demostró que un 22% 
de los pacientes no presentaban un diagnóstico 
de epilepsia focal o epilepsia generalizada en 
la primera crisis.
Numerosos estudios, entre ellos los Estudios 
SANAD2,3, demuestran que los fármacos de 
amplio espectro no son igualmente eficaces 
que los fármacos bloqueantes del sodio que son 
el gold estándar en el paciente con epilepsia 
focal.
Se debe insistir acerca de la exactitud del 
diagnóstico del paciente. 
El diagnóstico correcto es, después de todo, el 
fundamento sobre el cual se basa al abordaje 
terapéutico. Un diagnóstico inadecuado es 
probable que conduzca a un tratamiento 
insuficiente o inadecuado.
Una vez establecido el diagnóstico de epilepsia 
con seguridad se ha de comenzar tratamiento 
con FAE específico de manera precoz, con 
mejor adherencia, titulación prolongada, 
eficacia precoz, menor riesgo de problemas 
conductuales, etc. que los fármacos de amplio 
espectro. 
Es importante una monitorización con vídeo-
EEG (desde el inicio) para obtener de forma 
más precisa la semiología de los episodios.
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¿Es recomendable empezar el tratamiento antiepiléptico en un paciente con primera crisis sin EEG, TAC normal y a espera de RM? 
(paciente tipo que llega de urgencias a consulta con tratamiento con levetiracetam)

En paciente adulto (60 años, con necesidad de conducción) con convulsión generalizada, con RM y EEG normal, en tratamiento con 
levetiracetam ¿es el tratamiento adecuado en un paciente con una única crisis? ¿cuáles serían los motivos del cambio de levetiracetam 
a acetato de eslicarbazepina?

Dr. Juan José Poza Aldea Dr. Manuel Toledo Argany

De entrada, con una primera crisis, y la espera de pruebas 
complementarias que confirmen que existe un riesgo elevado de 
tener una segunda crisis (al menos de un 60%) no sería indicación de 
tratamiento.

No obstante, depende de las circunstancias del paciente. Si con una 
anamnesis cuidadosa se es capaz de detectar algún otro de crisis previa 
que no se detectó en consulta, sería motivo de inicio de tratamiento 
(ajustado naturalmente al tipo de crisis).

El EEG va a proporcionar mucha más información si se realiza en las 
primeras 24 horas que su realización diferida. Por lo que es interesante 
insistir que en un paciente que acude con una crisis generalizada, a 
espera de iniciar tratamiento, se debería realizar EEG de forma 
precoz.

En práctica clínica diaria, quizá se ha sacralizado la RM, pero es 
necesario hacer el cuestionario al paciente para conocer todos los 
datos posibles de cómo, cuando y cuáles son los factores de riesgo 
del paciente.

Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga

El levetiracetam es un tratamiento 
muy usado durante muchos años, pero 

hay que tener en cuenta que produce 
irritabilidad y cambios en el estado de 
ánimo.

Se debe preguntar al paciente y a la familia 
sobre estas cuestiones para plantear un 
posible cambio de tratamiento.

Ante igualdad de eficacia en el 
arsenal terapéutico de la epilepsia, se 

deben tener en cuenta otros factores 
importantes tanto del paciente como 
del fármaco.

A veces resulta difícil cambiar un fármaco si ya está iniciado el 
tratamiento. No obstante, siempre hay que considerar la tolerancia al 

fármaco, posibles efectos secundarios, las características del paciente en 
función de la comodidad del tratamiento (dosis única frente a dos dosis), las 
comorbilidades previas del paciente o posibles interacciones farmacológicas 
del tratamiento de estas con el FAE, etc.

En relación con la conducción, no se debería conducir hasta pasado un año. 
El levetiracetam en personas mayores suele provocar somnolencia. 

El objetivo es proporcionar a cada paciente el máximo control de las 
crisis epilépticas, sin efectos adversos significativos y sin comorbilidad 
psiquiátrica (devolver al paciente a su situación normal). Para un paciente 
con epilepsia, la independencia, la conducción de vehículos, el empleo, la 
seguridad y el estigma social son preocupaciones muy reales y graves.

Dr. Juan José Poza Aldea Dr. Manuel Toledo Argany



En un paciente con diagnóstico de epilepsia idiopática que lleva mucho tiempo sin crisis con un único FAE ¿se le podría suspender el tratamiento?

¿En qué casos está indicado un estudio genético? ¿Está indicado hacer estudio genético a todas las epilepsias?

CONCLUSIONES

REFERENCIAS

Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga

Dr. Juan Jesús Rodríguez Uranga

En este caso se debería consensuar con el paciente, hablando de riesgos 
(90% generalizadas, 50% ausencia juvenil, etc.) y valorar el contexto 

personal-familiar-profesional del paciente.

En crisis agudas sintomáticas existe un riesgo del 30% de recurrencia a dos 
años, por lo que se debe plantear al paciente que, junto al médico, deben de 
consensuar el riesgo y posibilidad de recurrencia.

Es necesario insistir que lo importante es realizar un diagnóstico 
lo más preciso posible desde el primer momento ya que esto 

permitirá elegir mejor el FAE adecuado.
Más que conocer cuándo quitar el tratamiento, es relevante saber 
cuándo poner un tratamiento adecuado.

Es importante conocer los objetivos diagnósticos y terapéuticos 
para un abordaje correcto y personalizado en pacientes con 

epilepsia. La finalidad del tratamiento es conseguir la mejor 
calidad de vida posible.

Siempre hay que discutirlo con el paciente. En la experiencia en práctica 
clínica, los paciente suelen preguntar al inicio cuanto tiempo van a tener 

que estar en tratamiento, pero pasados los años, se sienten protegidos con el 
tratamiento y sopesando los beneficios-riesgos tienden a retrasar el momento 
de dejar la medicación.

El cumplimiento del tratamiento y, en gran parte, el éxito de este depende de 
que el paciente y sus familiares reciban la información correcta y se establezca 
un consenso médico-paciente en relación con la decisión terapéutica.

A pesar de reconocer que los factores genéticos están involucrados en la epilepsias, la identificación de los genes que causan o predisponen a la enfermedad se 
debe realizar, no en todos los pacientes, sino generalmente en encefalopatías epilépticas infantiles refractarias a tratamiento farmacológico o en pacientes con 

claros antecedentes familiares.

En estos casos, el conocimiento del defecto genético puede redirigir el tratamiento farmacológico o quirúrgico más apropiado para cada paciente.

Dr. Juan José Poza Aldea

Dr. Juan José Poza Aldea

Dr. Juan José Poza Aldea
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