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El célebre adagio “Para diagnosticar 
una enfermedad hay que haber pensado 
en ella”, que tan cierto es en la pato-
logía del paciente anciano, alcanza un 
importante valor si la referimos a la 
epilepsia en este grupo de pacientes.

La epilepsia en los ancianos con fre-
cuencia no se identifica, y sus carac-
terísticas atípicas (en relación a lo que 
ocurre en otras edades de la vida) y sus 
formas de presentación pueden con-
fundirse con otras causas de alteración 
del estado mental, como demencia, 
ataque isquémico transitorio, síncope 
o ictus. Este grupo de edad es el más 
vulnerable debido a la mayor inci-
dencia de múltiples comorbilidades 
médicas, incluido el accidente cere-
brovascular, principal causa de epi-
lepsia en ancianos. A menudo, el diag-
nóstico es difícil y con frecuencia se 
retrasa a causa de la citada atipicidad y 
por referencias muy vagas, tales como 
episodios de lapsos de memoria. Son 
poco comunes los automatismos o las 
auras (dado que los focos epilépticos 
se presentan preferentemente en los 
lóbulos frontales y parietales, en lugar 
de los temporales), y muchas veces 
las crisis se manifiestan solo como 
episodios confusionales o cuadros 
sincopales. Por este motivo, en casi la 

mitad de los pacientes ancianos a los 
que finalmente se les diagnostica epi-
lepsia, esta no es la sospecha diagnós-
tica inicial (1). Además, la aparición 
de un estado epiléptico como forma 
de presentación de la epilepsia es tam-
bién más común en ancianos (2). Hay 
de tener en cuenta que los ancianos 
tienen mayor riesgo de presentar crisis 
reactivas. Los trastornos metabólicos 
que pueden ocasionar crisis, como la 
híper o hipoglucemia, la uremia, la 
hiponatremia o la hipocalcemia, son 
más habituales en pacientes mayores. 
Además, esta población tiende a con-
sumir fármacos con más frecuencia, y 
entre ellos, fármacos potencialmente 
capaces de inducir crisis epilépticas, 
como algunos antidepresivos, neuro-
lépticos o ciertos antibióticos. Los es-
tados confusionales poscríticos o défi-
cits focales (parálisis de Todd) suelen 
ser mucho más prolongados. En caso 
de presentarse auras, predominan las 
motoras, sensitivas o de tipo verti-
ginoso, asociadas a su origen crítico 
frontal o parietal, como se ha indicado 
anteriormente.

Después del reconocimiento del pro-
blema, su evaluación y su tratamiento 
adecuados, el pronóstico de la epi-
lepsia en los ancianos es, en general, 
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bueno, con un mejor control de las 
crisis, junto con el mantenimiento del 
estado funcional y la calidad de vida, 
si bien existe más sensibilidad a los 
secundarismos por el uso de fármacos 
antiepilépticos.

La epilepsia es el tercer síndrome neu-
rológico en frecuencia en personas ma-
yores de 60 años, tras la enfermedad 
cerebrovascular y las demencias, que 
son a su vez causas importantes de 
crisis epilépticas. La presencia elevada 
de patología estructural del sistema 
nervioso central (enfermedades ce-
rebrovasculares, demencias, tumores 
cerebrales...) y la frecuencia de infec-
ciones y trastornos tóxico-metabólicos 
quizás explique la importante fre-
cuencia de la epilepsia en ancianos (3).

La causa más frecuente de pérdida 
de conciencia en el anciano es el sín-
cope; entre los distintos tipos, siempre 
es importante considerar los de causa 
cardiológica por bloqueos auriculo-
ventriculares, entre otras etiologías. 
Los síncopes pueden presentarse en el 
anciano con automatismos o convul-
siones y confusión transitoria después 
del episodio sincopal (4).

Los cuadros confusionales son fre-
cuentes en los pacientes con de-
mencia, al igual que en esta también 
pueden presentarse crisis epilépticas 
(con manifestaciones clínicas de tipo 
confusional). La amnesia global tran-
sitoria isquémica, rara vez recurrente, 
presenta amnesia anterógrada en un 
paciente confuso que puede tener au-

tomatismos, y debe diferenciarse de la 
amnesia postictal, aunque esto resulta 
difícil en casos donde no es posible 
constatar una crisis previa. En oca-
siones, el trastorno amnésico puede 
ser la única manifestación de epilepsia 
(síndrome de amnesia transitoria epi-
léptica) (4).

Los accidentes isquémicos transitorios 
suelen presentarse como síntomas ne-
gativos (pérdida de fuerza, adormeci-
miento, trastorno del lenguaje, etc.), 
a diferencia de las crisis epilépticas, 
cuyos síntomas suelen ser positivos 
(movimientos involuntarios, pares-
tesias, vértigo). Las crisis epilépticas 
con fenómenos motores negativos 
son extremadamente raras. La afasia 
epiléptica siempre debe ser conside-
rada en el diagnóstico diferencial. Los 
accidentes isquémicos transitorios de 
mecanismo hemodinámico por obs-
trucción extracraneal de los troncos 
supraaórticos pueden presentar fenó-
menos motores transitorios (limb sha-
king o limb shaking isquémico).

A pesar de que cada vez con mayor 
asiduidad encontramos pacientes epi-
lépticos mayores, este segmento de 
edad está muy poco representado en 
los ensayos clínicos que han llevado a 
la aprobación de los distintos fármacos 
antiepilépticos. La elevada comorbi-
lidad, la frecuencia de la polifarmacia, 
el mayor riesgo de efectos secundarios 
y de mortalidad por causas intercu-
rrentes en estos pacientes son, entre 
otras, las causas de su exclusión casi 
sistemática de los ensayos clínicos (5).
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Es relativamente habitual que una 
primera crisis en un paciente no sea 
realmente “la primera”. La expresión 
clínica poco alarmante de ciertas crisis 
epilépticas conlleva, con frecuencia, a 
un reconocimiento tardío. Las crisis 
parciales simples suelen reconocerse 
bien cuando tienen un componente 
motor evidente, pero pueden pasar 
inadvertidas cuando la semiología es 
diferente. Un estudio realizado en 
Francia (6) evidenció que cuando los 
pacientes tenían exclusivamente crisis 
parciales simples o complejas, el diag-
nóstico se realizaba tardíamente en 
unas tres cuartas partes de los casos. 
En un trabajo similar llevado a cabo 
en el Reino Unido por Sander, el 22% 
de los pacientes había sufrido más de 
dos crisis epilépticas cuando acudió a 
su médico de Atención Primaria.

En cuanto al riesgo de recurrencia, los 
estudios disponibles son muy hetero-
géneos. Globalmente, considerando 
todo tipo de crisis y grupos de edad, 
la posibilidad de recurrencia de la pri-
mera crisis es del 40% a 2 años. Este 
porcentaje aumenta hasta el 65% si se 
trata de crisis sintomáticas no agudas 
que se asocien a anomalías en el EEG. 
Cuando nos centramos en población 
anciana, las cifras ascienden hasta el 
75-90% en mayores de 60 años (1). 
En todos los trabajos, los principales 
factores asociados a recurrencia de 
crisis son la existencia de crisis focales, 
anomalías en la neuroimagen, mayor 
edad y alteraciones en el EEG. Por 
este motivo, la mayoría de las crisis 
no provocadas tienden a recurrir en el 

anciano. Otro factor a considerar es 
que existe una mayor morbilidad por 
crisis en el anciano, especialmente si 
son convulsivas o producen caídas.

Los conceptos y terminología de cla-
sificación de las convulsiones y epi-
lepsia, hasta hace poco, se basaban 
en las ideas desarrolladas hace casi un 
siglo. Al objeto de actualizar y armo-
nizar conocimientos y terminología 
con los principales avances de los úl-
timos años y las investigaciones que 
están revolucionando nuestra com-
prensión y el tratamiento de las epi-
lepsias, se hizo necesario romper con 
el vocabulario más antiguo y proponer 
una nueva revisión terminológica y 
clasificación de las distintas formas de 
epilepsia y convulsiones. La Comisión 
de Clasificación y Terminología de la 
Liga Internacional Contra la Epilepsia 
(ILAE) hizo recomendaciones especí-
ficas para avanzar en este proceso y 
para asegurar que en la clasificación 
se refleje el mejor conocimiento, que 
no sea arbitraria y que sirva al propó-
sito de mejorar la práctica clínica, así 
como la investigación. Las recomen-
daciones incluyen nuevos términos y 
conceptos para los tipos y la etiología, 
así como el abandono de la estructura 
de clasificación de 1989 y su susti-
tución con un enfoque multidimen-
sional y flexible (7-9). 

En el siguiente capítulo de esta guía 
se presenta una profusa descripción 
de estos nuevos términos y conceptos, 
por lo que se remite al lector a su con-
sulta.
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EPIDEMIOLOGÍA

La cifra de prevalencia de epilepsia 
en población general oscila, según los 
diferentes estudios, entre el 0,5 y el 
1%, si bien existen dos periodos de la 
vida en los que aparecen repuntes de 
mayor frecuencia (infancia y vejez). 
De estos dos picos, el más impor-
tante, numéricamente, es el que co-
rresponde a la epilepsia en ancianos. 
Resulta paradójico que, como hemos 
indicado más arriba, siendo mucho 
más prevalente se infradiagnostique 
en el anciano.

Hauser et al. (10) comunican que 
hacia los 70 años de edad la inci-
dencia de epilepsia es casi el doble 
que la de los niños, y hacia los 80 
años es más de tres veces superior 
que la frecuencia en los niños. Según 
Hauser, la incidencia a los 50 años es 
de ~28/100.000/año, la incidencia a 
los 60 años es de ~40/100.000/año 
y la incidencia a los 75 años es de 
139/100.000/año. De forma similar, 
la prevalencia de epilepsia es del 1% 
en individuos mayores de 60 años, al-
canzando el 1,5% en mayores de 75 
años (11, 12), y sigue aumentando 
con la edad. La mayor prevalencia se 
observa en los ancianos mayores de 85 
años. En algunos grupos de individuos 
de alto riesgo, como ancianos ingre-
sados en residencias, la prevalencia de 
epilepsia se sitúa entre el 5 y el 9,2% 
(12). La prevalencia media en pobla-
ción mayor de 65 años y residente en 
la comunidad mayor se sitúa en torno 
al 1,8% (13).

En cuanto a lo que ocurre al ingreso 
en una residencia, la mayoría de los 
estudios muestran que un 7-8% de 
los pacientes tiene diagnóstico de epi-
lepsia/convulsiones en ese momento 
y más de un 80% de ellos recibe tra-
tamiento antiepilético (14). En el 
ámbito institucional, la presencia de 
epilepsia/convulsiones es doce veces 
mayor que en las personas mayores 
que viven en la comunidad, y en la 
asociación a comorbilidades, como 
cabría esperar, están muy por encima 
las que tienen que ver con enferme-
dades vasculocerebrales (hipertensión 
un 65%, AVC un 19%) (15).

El 25% de nuevos casos de epilepsia 
se diagnostica en pacientes mayores 
de 60-65 años y el 70% de las crisis 
son de inicio focal. Un tercio de los 
casos de crisis sintomáticas agudas se 
presentan como estado epiléptico (4).

En la tercera parte de los casos, 
aproximadamente, la etiología es 
desconocida. La etiología conocida 
más frecuente, casi en la mitad de los 
casos, es la patología vascular cerebral. 
Predominan las crisis sintomáticas 
agudas (enfermedad cerebrovascular 
aguda, trastornos metabólicos, fár-
macos o trauma craneal) sobre las sin-
tomáticas remotas. 

Para subrayar la frecuencia de epi-
lepsia en los ancianos, los estudios 
muestran que la tasa de recurrencia 
oscila entre el 40 y más del 90% des-
pués de la primera crisis, si las crisis 
no se tratan (16). Sin embargo, como 
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destaca un artículo de N. Collins (17), 
todas estas cifras son probablemente 
conservadoras, dado que el infradiag-
nóstico y el diagnóstico erróneo de las 
crisis son habituales entre los ancianos.

Nada da idea de la vejez prematura 
de un hombre hecho y derecho como su 
sumisión incondicional a la juventud de 
los otros. 

Gregorio Marañón y Posadillo.
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INTRODUCCIÓN
Las epilepsias del anciano incluyen 
aquellas que se iniciaron en una 
edad más temprana y continúan 
durante la edad avanzada y las que 
debutan en la población geriátrica. 
Las etiologías más probables di-
fieren en ambas situaciones, pero se 
comparten los mecanismos fisiopa-
tológicos que llevan a la aparición 
de crisis recurrentes. En el anciano, 
las manifestaciones clínicas son con 
frecuencia atípicas, y en ocasiones 
sutiles, lo cual plantea dificultades 
en su reconocimiento y en el diag-
nóstico (1). Como en otras edades, 
el diagnóstico de epilepsia en el an-
ciano se basa en la historia detallada, 
la entrevista de los testigos y la ex-
ploración neurológica, apoyado con 
electroencefalograma (EEG) y reso-
nancia magnética (RM) cerebral (2). 
Además, el uso de monitorización 
vídeo-EEG se extiende, y permite en 
muchas ocasiones identificar episo-
dios que no se había sospechado que 
fuesen crisis, establecer el diagnós-
tico del tipo de crisis y detectar crisis 
sutiles que no eran identificadas por 
el paciente ni sus acompañantes (3).

PATOGENIA
La epileptogénesis es el proceso me-
diante el cual un grupo de neuronas 
de la corteza cerebral desarrolla una 
excitabilidad exagerada y alcanza un 
estado en el que pueden producir 
crisis epilépticas de forma espon-
tánea (4). En la fisiopatología de las 
epilepsias están involucrados dos 
tipos de fenómenos: el inicio de des-
cargas repetitivas anómalas por un 
grupo de neuronas y la propagación 
de estas descargas a otras neuronas 
vecinas y distantes. La epileptogeni-
cidad está causada por alteraciones 
en poblaciones neuronales que dan 
lugar a disminución de sus propie-
dades inhibidoras o aumento de las 
excitadoras. Las alteraciones en el 
equilibrio entre excitación e inhibi-
ción en gran parte tiene relación con 
factores genéticos, que puede dar 
lugar a alteraciones en la estructura 
de receptores y canales iónicos y alte-
raciones de la organización neuronal 
(displasias corticales y trastornos de 
la migración neuronal). Se supone 
que aproximadamente 150 genes in-
fluyen en la excitabilidad neuronal, 
y en la mayoría de las situaciones 
cada paciente desarrolla epilepsia de 
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un tipo o severidad en función de la 
acción combinada de varios genes. 
Sobre estos factores pueden incidir 
alteraciones adquiridas, principal-
mente lesiones estructurales, que en 
el anciano tienen relación principal-
mente con enfermedad cerebrovas-
cular y enfermedades degenerativas. 
Además, las epilepsias adquiridas en 
edades tempranas, por tratarse de 
procesos crónicos, siguen expresán-
dose con frecuencia en el anciano.

ETIOLOGÍA DE LAS CRISIS 
Y LAS EPILEPSIAS

Las causas más comunes de la epi-
lepsia varían en función de la edad. 
En el anciano son frecuentes las crisis 
sintomáticas agudas, en relación con 
una afectación aguda del sistema ner-
vioso central (SNC). Las causas más 
comunes son trastornos metabólicos, 
toxicidad por medicación, accidente 
cerebral vascular y traumatismo cra-
neoencefálico. Las crisis que ocurren 
durante un proceso agudo suelen ser 
autolimitadas, por lo que no precisan 
tratamiento crónico. Por el contrario, 
se considera que se trata de epilepsia 
cuando se presentan crisis recurrentes 
y existe un trastorno neurológico per-
sistente. Aquellas que se inician en 
edades más tempranas son frecuen-
temente idiopáticas, relacionadas en 
gran medida con factores genéticos, 
mientras que en al anciano predo-
minan las epilepsias sintomáticas, se-
cundarias a lesiones crónicas, que 
pueden ser estáticas (enfermedad 

cerebrovascular, traumatismo cra-
neoencefálico) o progresivas (tumores 
del SNC, enfermedad de Alzheimer, 
demencia frontotemporal) (tabla 1). 
La causa más probable de epilepsia 
de inicio en al anciano es la enfer-
medad vascular cerebral (5), seguida 
por tumores, traumatismos, trastornos 
tóxico-metabólicos, infecciones, en-
fermedades degenerativas y causas 
desconocidas. Los tumores y las infec-
ciones del SNC son causa de epilepsia 
a cualquier edad, si bien los tumores 
malignos son más frecuentes después 
de los 30 años. Las infecciones endé-
micas, como la cisticercosis, son causas 
frecuentes a cualquier edad en algunas 
regiones del mundo. La epilepsia es 
una enfermedad multifactorial, y para 
cualquier etiología la predisposición 
genética es un factor determinante en 
la aparición de crisis (6). 

Epilepsias idiopáticas y criptogé-
nicas: las epilepsias sin causa determi-
nada (idiopáticas y criptogénicas) re-
presentan el 38% de las epilepsias en 
el anciano (7) (tabla 2). Se determina 
que la epilepsia es idiopática cuando 
se supone que existe una base gené-
tica, y criptogénica o probablemente 
sintomática cuando se asume que 
debe existir una lesión focal cortical 
subyacente, aunque esta no haya sido 
identificada. En ancianos, la ausencia 
de una lesión que explique las crisis 
lleva a deducir habitualmente que se 
trata de una epilepsia secundaria a 
enfermedad cerebrovascular, si bien 
con el uso de RM es generalmente 
posible identificar la gran mayoría de 
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TABLA 1.  ETIOLOGÍAS MÁS FRECUENTES DE LAS CRISIS 
EPILÉPTICAS

Etiología Proporción 
(%) Comentarios

Criptogénica/idiopática 61 38% en mayores de 60 años.

Enfermedad cerebrovascular 15 49% en mayores de 60 años.

Alcoholismo 6 27% entre 30 y 40 años.

Tumor cerebral 6
19% entre 50 y 60 años. 
11% en mayores de 60 años.

Traumatismo craneal 3

Infección del SNC 2

Otras causas 7 Incluida enfermedad de Alzheimer.

TABLA 2.  FÁRMACOS MÁS COMUNES QUE PUEDEN CAUSAR 
CRISIS EPILÉPTICAS

Antidepresivos: tricíclicos (especialmente amitriptilina e imipramina), inhibidores de la 
monoaminooxidasa, mianserina, bupropión, maprotilina, atomoxetina, fluoxetina, litio.

Antipsicóticos: clorpromacina, promacina, triflupromacina, haloperidol, 
pipericiazina, piperidina, clozapina.

Psicoestimulantes: anfetaminas, doxapram, fenilpromanolamina, metilxantinas.

Anestésicos: ketamina, halotano, propofol, metohexital. 

Antiarrítmicos: mexiletina, tocainamida, lidocaína y procainamida, especialmente 
por vía intravenosa.

Opiáceos: meperidina, norpetidina, propoxifeno.

Antimicrobianos: penicilina (sobre todo intravenosa o intratecal), imipenem, 
ácido nalidíxico, ciprofloxacino, isoniazida (especialmente en acetiladores lentos), 
cloroquina, pirimetamina.

Antineoplásicos: clorambucil, busulfán, metrotrexato, citarabina, vincristina, 
cisplatino.

Inmunosupresores: ciclosporina, corticosteroides en dosis altas, azatioprina.

Contrastes radiológicos: derivados de meglumina, metrizamida.
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las lesiones isquémicas crónicas. En 
estos pacientes es aconsejable buscar 
patología cardiovascular causante de 
infarto cerebral. Las epilepsias sinto-
máticas, aquellas en las cuales la etio-
logía ha sido determinada, pueden ser 
secundarias a cualquier patología de 
la corteza cerebral. La determinación 
de la etiología tiene importancia para 
seleccionar el tratamiento adecuado 
y aproximarnos al pronóstico, pues 
en algunas causas (p. ej.: enfermedad 
cerebrovascular de origen isquémico, 
infarto venoso) la probabilidad de 
control de crisis es mayor que en 
otras (p. ej.: hemorragia cerebral, de-
mencia frontotemporal). 

Enfermedad vascular cerebral: causa 
el 35% de las epilepsias en mayores 
de 50 años (8). Hasta el 10% de los 
pacientes con infarto cerebral pre-
sentan crisis sintomáticas agudas en 
el momento del infarto y el 3-4% 
de los enfermos que han sufrido un 
infarto cerebral desarrollan epilepsia 
(9). El riesgo de epilepsia es supe-
rior (25%) tras hemorragia cerebral. 
Las crisis precoces, que aparecen en 
las primeras 2 semanas, pueden em-
peorar el pronóstico del ictus (10). 
Generalmente son crisis parciales 
simples o complejas y secundaria-
mente generalizadas, que en algunos 
casos evolucionan a status epilepticus. 
Las crisis tardías aparecen después 
de las 2 semanas, se relacionan con 
irritación cortical por hemoside-
rina y formación de tejido cicatricial 
gliótico. Estos cambios son más fre-
cuentes en los infartos hemorrágicos 

y en los embólicos. Las crisis tardías 
se asocian con un riesgo superior de 
padecer epilepsia que las crisis pre-
coces, y las lesiones corticales causan 
epilepsia con más frecuencia que las 
de la sustancia blanca. La evolución 
de la epilepsia tras un infarto trom-
bótico suele ser relativamente be-
nigna, controlándose habitualmente 
con medicación y siendo posible 
suspender el tratamiento en muchas 
ocasiones. El pronóstico tras hemo-
rragia e infarto embólico es más va-
riable. La hemorragia subaracnoidea 
se asocia a crisis en el 8 a 24% de los 
casos, siendo estas un factor de mal 
pronóstico (11). 

Traumatismo craneoencefálico: 
constituye el 20% de las epilepsias 
del adulto. La incidencia de crisis en 
el adulto tras un traumatismo cra-
neal cerrado alcanza hasta el 5,1%. 
La mayoría de las crisis (80%) apa-
recen en los 2 años siguientes al trau-
matismo. En función del momento 
de su aparición se distinguen dos si-
tuaciones clínicas. Las crisis agudas, 
que ocurren en los primeros minutos 
después del traumatismo, suelen ser 
generalizadas tónico-clónicas (GTC) 
y se observan en el 1% de los casos, 
desarrollando epilepsia solamente el 
3% de ellos. Cuando aparecen crisis 
después del primer día del trauma-
tismo, estas tienen relación con la 
presencia de edema, hemorragia y 
cambios estructurales tardíos, por lo 
que evolucionan a epilepsia con más 
frecuencia. Son factores de riesgo de 
desarrollar epilepsia postraumática la 
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alteración de conciencia o amnesia 
de más de 24 horas de duración y la 
presencia de contusión o hemorragia 
cerebral (12).

Tumores del sistema nervioso central 
y síndromes paraneoplásicos: la epi-
lepsia asociada a neoplasias cerebrales 
es más frecuente entre los 20 y los 
60 años (13). A partir de los 60 años 
los tumores más frecuentes son me-
ningioma, glioblastoma multiforme y 
lesiones metastásicas. Hasta el 70% de 
pacientes con tumores intracraneales 
presentan crisis, siendo la manifesta-
ción inicial en el 20%. El pronóstico 
de la epilepsia tiene relación con el 
tipo de tumor y su localización. Las 
encefalitis paraneoplásicas habitual-
mente cursan con cuadros agudos 
asociados con crisis severas con una 
elevada recurrencia o status epilepticus 
y lesiones destructivas en el sistema 
nervioso central, generalmente afec-
tando al sistema límbico y la ínsula 
(14). Las encefalitis secundarias a 
anticuerpos anti-LGI1 son especial-
mente frecuentes en el anciano; el 
cuadro suele iniciarse con contrac-
ciones involuntarias de extremidades 
superiores y musculatura facial, muy 
frecuentes y breves. Pocos días o se-
manas después puede aparecer un 
cuadro confusional (15). Si bien están 
relacionados con mecanismos autoin-
munes, como las encefalitis paraneo-
plásicas, en este tipo es frecuente la 
ausencia de una neoplasia subyacente.

Enfermedades infecciosas: las infec-
ciones del sistema nervioso central 
causan el 3% de las crisis y epilepsias; 

el 10% de las meningitis bacterianas 
cursan con crisis agudas y hasta el 
3% desarrollan epilepsia. Los abs-
cesos cerebrales, principalmente los 
de localización frontal y temporal, 
cursan con crisis hasta en el 70% de 
los casos. Entre el 10 y el 25% de los 
que sobreviven a una encefalitis her-
pética desarrollan epilepsia, siendo 
más frecuente en aquellos que pre-
sentaron crisis en el momento agudo. 
El riesgo de crisis varía según el tipo 
de infección. El riesgo aumenta 
16 veces en los casos de encefalitis 
viral, 4 veces en las meningitis bac-
terianas y 2 veces en las meningitis 
asépticas. La mayoría aparecen en los 
5 años siguientes a la infección. La 
cisticercosis es una de las causas más 
frecuente de crisis en países en desa-
rrollo, y debido a la inmigración pro-
cedente de áreas endémicas, vuelve a 
ser más frecuente en España (16). 

Malformaciones vasculares: las mal-
formaciones arteriovenosas, angiomas 
cavernosos y aneurismas pueden oca-
sionar crisis por irritación de la cor-
teza adyacente debido al depósito 
de hemosiderina, o por compresión 
directa. Aparecen crisis en el 40% 
de las malformaciones vasculares, 
siendo estas una de las formas de 
presentación más frecuente (17). Los 
angiomas cavernosos o cavernomas 
son menos habituales que las mal-
formaciones arteriovenosas, pero sin 
embargo son más frecuentes en los 
pacientes con epilepsia y pueden de-
butar en el anciano. Las crisis epilép-
ticas son la manifestación clínica más 
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frecuente de los cavernomas, y no 
suelen tener relación con el sangrado 
agudo, sino con el depósito crónico 
de hemosiderina. Su aspecto típico 
en la RM está condicionado por la 
sucesión de microhemorragias en di-
ferentes estadios, lo cual confiere un 
centro heterogéneo (hipo e hiperin-
tenso).

Alteraciones metabólicas y del equi-
librio hidroelectrolítico: son respon-
sables del 10-15% de las crisis agudas 
del adulto y la frecuencia aumenta 
de forma proporcional con la edad 
(18). El 19% de las hiperglucemias no 
acidóticas (coma hiperosmolar) en 
pacientes diabéticos cursan con crisis 
parciales motoras y epilepsia parcial 
continua (status focal). La hipoglu-
cemia puede originar crisis parciales 
o generalizadas en el 7% de los casos. 
La hiponatremia suele manifestarse 
en sus formas iniciales como confu-
sión que progresa hasta coma, y las 
crisis (focales y generalizadas) suelen 
aparecer cuando la concentración de 
sodio es < 115 mEq/l. En la hiper-
natremia aparecen manifestaciones 
neurológicas, incluyendo crisis, hasta 
en el 50% de los pacientes, general-
mente a partir de niveles de sodio 
> 160 mEq/l. En la hipocalcemia, con 
niveles de calcio < 6 mg/dl, las mani-
festaciones más habituales son altera-
ciones del nivel de conciencia y crisis, 
que ocurren hasta en el 25% de los 
casos y suelen ser generalizadas. La 
hipomagnesemia puede producir crisis 
multifocales y generalizadas a partir 
de niveles < 0,8 mEq/l. Las porfirias 

del grupo hepático pueden cursar 
con crisis GTC, fundamentalmente 
durante los ataques agudos y, más ra-
ramente, entre estos (19). 

Tóxicos y medicamentos: el etilismo 
crónico causa del 10 al 25% de las 
crisis sintomáticas del adulto, estas 
pueden aparecer durante la intoxi-
cación aguda, tras la supresión del 
alcohol y en el curso del etilismo cró-
nico. Dos de cada tres casos tienen 
relación con la supresión del alcohol, 
aparecen generalmente después de 
18 a 48 horas de abstinencia. El 6% 
tiene crisis múltiples y el 3% status 
epilepticus (20). Deben buscarse otras 
patologías asociadas que también 
pueden cursar con crisis, que con fre-
cuencia se asocian al alcoholismo, y 
algunas de las cuales requieren trata-
miento específico, como por ejemplo 
alteraciones metabólicas, hematoma 
subdural y enfermedad cerebrovas-
cular. Otros tóxicos son responsables 
del 5% de las crisis sintomáticas. 
Numerosos medicamentos, muchos 
de ellos de uso común en el anciano, 
pueden dar lugar a crisis (tabla 2), la 
mayoría de ellos en relación con dosis 
altas o intoxicación aguda; en algunas 
ocasiones (p. ej.: las teofilinas) las 
crisis pueden ser el único síntoma de 
toxicidad por el fármaco. La supresión 
de fármacos depresores del sistema 
nervioso central (benzodiazepinas y 
barbitúricos) es otra causa frecuente 
de crisis a partir de la edad adulta.

Otras causas: las crisis aparecen en el 
15% de los pacientes con enfermedad 
de Alzheimer, sobre todo en etapas tar-
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días, estas suelen ser leves, pero em-
peoran la funcionalidad del enfermo. 
En la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob 
las crisis pueden ser el motivo de la 
primera consulta o aparecer a lo largo 
de la enfermedad, siendo frecuentes 
las mioclonías refractarias al trata-
miento e inducidas por estímulos 
externos. Las crisis también pueden 
presentarse en la demencia con cuerpos 
de Lewy. La aparición de crisis en estas 
enfermedades en general se asocia con 
una elevada tasa de recurrencia, por lo 
que es aconsejable el tratamiento anti-
epiléptico. Las crisis también pueden 
aparecer en enfermedades infrecuentes, 
como enfermedad de Whipple, en-
fermedad de Wilson, vasculitis sisté-
micas y vasculitis aislada del sistema 
nervioso central.

Algunos sujetos previamente sanos 
pero con bajo umbral epileptógeno 
pueden presentar crisis en situaciones 
de estrés, falta de sueño, luz intermi-
tente, estímulos visuales continuos, 
enfermedades infecciosas sistémicas y 
cuadros febriles inespecíficos. Aunque 
esta susceptibilidad suele expresarse 
en la infancia o la adolescencia, en al-
gunos individuos puede hacerlo en la 
edad adulta y hasta en el anciano.

Status epilepticus: el estado de mal 
convulsivo o status epilepticus es más 
frecuente en ancianos que en sujetos 
jóvenes, presentándose en el 17,6% 
de las epilepsias causadas por acci-
dente cerebrovascular (21). Una de 
cada tres crisis sintomáticas agudas de 
la edad avanzada se presenta como un 
status. La mortalidad depende en gran 

medida de la edad, alcanzando el 50% 
en los pacientes mayores de 80 años. 

CLASIFICACIONES 
DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS 
Y DE LAS EPILEPSIAS

Para la sistematización clínica de la 
enfermedad, la International League 
Against Epilepsy (ILAE) ha desarro-
llado dos clasificaciones: la clasificación 
de crisis epilépticas (22) y la clasifica-
ción de epilepsias y síndromes epilépticos 
(23). La clasificación de las crisis per-
mite analizar las crisis como síntoma, 
con el objeto de utilizarlo para identi-
ficar el síndrome epiléptico. La clasi-
ficación de epilepsias y síndromes uti-
liza los tipos de crisis, junto con otros 
aspectos de la historia clínica (edad de 
aparición, historia familiar, hallazgos 
de la exploración neurológica y de la 
RM, respuesta al tratamiento y altera-
ciones sistémicas asociadas) para iden-
tificar síndromes y enfermedades. La 
identificación de enfermedades y sín-
dromes permite precisar el pronóstico, 
seleccionar el tratamiento más idóneo 
y buscar la etiología más probable. 
Estas dos clasificaciones han sido re-
visadas en años recientes (24, 25) y se 
han propuesto modificaciones.

CLASIFICACIÓN DE LAS CRISIS 
EPILÉPTICAS

Según el origen de la descarga epi-
léptica, las crisis se dividen en crisis 
parciales o focales y crisis generalizadas. 



18

EPILEPSIA EN EL ANCIANO: 
ETIOPATOGENIA. CLASIFICACIÓN Y TIPOS 
DE CRISIS. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Crisis parciales o focales: son el 
tipo de crisis más frecuentes de 
inicio en el anciano. Tienen un 
origen circunscrito a una región de 
la corteza cerebral en un hemisferio. 
Según la zona y la extensión de la 
corteza que se activa, las manifes-
taciones clínicas varían, agrupán-
dose las crisis de acuerdo con dos 
criterios: si consideramos la loca-
lización de la región cerebral en la 
que se originan, se dividen en crisis 
de origen temporal, frontal, occipital, 
parietal o de localización indetermi-
nada cuando no se puede precisar 
la zona de inicio. Dependiendo 
de que exista o no alteración de la 
conciencia se diferencian crisis par-
ciales simples cuando no se asocian 
con alteración de la conciencia y 
crisis parciales complejas cuando se 
acompañan de amnesia transitoria. 
En función de dónde se originan, 
las crisis pueden manifestarse con 
movimientos involuntarios tónicos 
o clónicos, más o menos repetitivos, 
afectando a las extremidades o he-
micara (crisis parciales motoras), 
alteraciones somatostésicas (audi-
tivas, visuales, táctiles, olfatorias y 
gustativas), sensaciones subjetivas 
psíquicas (como sensaciones de 
familiaridad, angustia o miedo) y 
alteraciones autonómicas (taqui-
cardia, hiperhidrosis, aumento del 
peristaltismo intestinal, midriasis). 
La amnesia anterógrada transitoria 
es una de las manifestaciones más 
comunes de las crisis parciales com-
plejas, además suele haber disfasia 

(aunque en las crisis del hemisferio 
no dominante puede mantenerse el 
lenguaje preservado y ser capaces 
de responder de forma automática), 
mirada ausente, automatismos orales 
o manuales. Las crisis parciales com-
plejas se inician con frecuencia como 
una crisis parcial simple, llamada en 
este contexto “aura” si la sintoma-
tología es subjetiva. Las crisis par-
ciales simples y complejas pueden 
eventualmente propagarse y activar 
la corteza cerebral de ambos he-
misferios, expresándose como una 
crisis secundariamente generalizada. 
Habitualmente esta generalización 
da lugar a actividad tónico-clónica 
bilateral. Debido a esta posibilidad, 
en las epilepsias que se inician en el 
anciano, solemos considerar que el 
inicio de las crisis es focal, incluso 
cuando no hay evidencia de un aura. 
El EEG intercrítico puede revelar 
actividad epileptiforme (puntas) y 
lentificación focal (figura 1), si bien 
puede ser normal, especialmente en 
el anciano.

Crisis generalizadas primarias: la 
descarga inicial afecta simultánea-
mente a ambos hemisferios y, por 
lo tanto, se asocia con alteración de 
la conciencia desde el inicio. Existen 
varios tipos de crisis generalizadas, 
con semiología diversa: crisis genera-
lizadas tónico-clónicas (GTC), mio-
clónicas, tónicas, atónicas, ausencias 
típicas y ausencias atípicas. En la ma-
yoría de los casos estas crisis se inician 
antes de alcanzar la edad geriátrica.
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CLASIFICACIÓN DE LAS 
EPILEPSIAS Y SÍNDROMES 
EPILÉPTICOS
En esta clasificación se definen dos 
grupos de epilepsias: epilepsias gene-
ralizadas y epilepsias focales o par-
ciales, según que el tipo de crisis pre-
dominante sea generalizada o parcial. 
Es importante realizar esta distinción 
porque tanto el pronóstico, la res-
puesta a los fármacos antiepilépticos 
y las etiologías más frecuentes en 
cada grupo son diferentes. Dentro de 
cada subgrupo de la clasificación (ge-
neralizado o parcial) se pueden dife-
renciar tres tipos de epilepsias según 
la etiología:

Epilepsias idiopáticas: son aquellas 
de etiología desconocida y en las que 
se supone una causa genética. Las 
crisis suelen iniciarse en la infancia y 
la adolescencia, aunque pueden apa-
recer en la edad adulta y aunque es 
raro, también en el anciano. Los pa-
cientes tienen una exploración neu-
rológica normal, la respuesta al trata-
miento suele ser favorable.

Epilepsias sintomáticas: están cau-
sadas por patología cerebral extensa 
que puede identificarse o no mediante 
estudios de imagen cerebral, la explo-
ración neurológica puede ser anormal, 
se asocian con discapacidad intelectual 
y el pronóstico es peor que en el grupo 

FIGURA 1.  EPILEPSIA FOCAL: PUNTA FOCAL LOCALIZADA 
EN LÓBULO FRONTAL IZQUIERDO (FP1) 
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anterior. Este grupo puede incluir 
epilepsias generalizadas y focales, se 
inician en la infancia y pueden evolu-
cionar a epilepsias focales en la edad 
adulta. Por este motivo, con los años 
la mayoría de estos enfermos mues-
tran rasgos de epilepsia focal.

Epilepsias criptogénicas o probable-
mente sintomáticas: suelen presentar 
rasgos focales, por lo que se supone 
que deben ser sintomáticas, pero en 
ellas no se puede identificar una lesión 
con resonancia magnética cerebral. Se 
han descrito también varias epilepsias 
focales de origen genético, por lo que 
su distinción de las epilepsias idiopá-
ticas es relativamente artificial.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

EPILEPSIAS FOCALES 
SINTOMÁTICAS Y 
PROBABLEMENTE SINTOMÁTICAS

Representan el 70% de las epilep-
sias y más del 90% cuando el inicio 
es en la edad adulta y en el anciano. 
La semiología de las crisis, las mani-
festaciones intercríticas y la etiología 
tienen relación con la localización. 

Epilepsia del lóbulo temporal: las 
crisis temporales presentan sintoma-
tología relativamente característica 
que permite diferenciarlas de las 
extratemporales. Son habituales las 
crisis parciales simples y complejas, y 
menos comunes las secundariamente 
generalizadas. Se distinguen dos tipos 
de epilepsia temporal: 

•  Epilepsia temporal medial, límbica 
o amigdalohipocampal: la ma-
yoría de las veces está causada por 
el síndrome de esclerosis temporal 
medial o esclerosis del hipocampo. 
Clínicamente se caracteriza por 
un antecedente de lesión cerebral 
precoz (generalmente crisis febriles 
complicadas en la infancia), seguida 
de un período de varios años sin 
crisis y, a partir de la adolescencia, 
la aparición de crisis parciales com-
plejas y secundariamente genera-
lizadas (26). Los pacientes suelen 
presentar alteraciones de memoria 
específica (verbal o visuoespacial), 
que al alcanzar la edad adulta y 
en el anciano pueden ser graves, 
si bien no muestran un perfil pro-
gresivo como en la enfermedad de 
Alzheimer. La RM suele poner de 
manifiesto alteraciones en la for-
mación del hipocampo (atrofia, au-
mento de la señal y alteración de la 
estructura interna).

•  Epilepsia temporal lateral o neocor-
tical: se caracterizan por crisis 
parciales simples que cursan con 
ilusiones, alucinaciones auditivas 
o disfasia. Estas manifestaciones 
indican que la descarga afecta al 
neocórtex temporal. En el anciano 
suelen tener relación con lesiones 
estructurales y pueden cursar con 
episodios de afasia transitoria, que 
se deben diferenciar de accidentes 
isquémicos transitorios. 

Epilepsias del lóbulo frontal: pre-
sentan sintomatología muy variada. 
Las que afectan la corteza motora 
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primaria cursan con crisis tónicas o 
clónicas, focales (afectando un he-
micuerpo o una extremidad) o ge-
neralizadas. En otras regiones de los 
lóbulos frontales se caracterizan por 
movimientos amplios y automatismos 
violentos, que con frecuencia afectan 
a miembros inferiores (pedaleo, pa-
tadas) (27). El paciente suele adoptar 
postura tónica asimétrica, son fre-
cuentes la versión oculocefálica y las 
vocalizaciones. El periodo poscrítico 
es muy breve. La generalización se-
cundaria y el status epilepticus son más 
frecuentes que en la epilepsia tem-
poral. Con frecuencia el EEG inter-
crítico es normal, otras veces muestra 
lentificación frontal y actividad epi-
leptiforme focal o generalizada (28). 
Debido a sus manifestaciones abi-
garradas y la frecuente normalidad 
del EEG pueden confundirse con 
trastornos psicógenos, trastornos del 
sueño y distonías (29).

Epilepsias de los lóbulos occipital y 
parietal: son síntomas indicativos de 
activación de la corteza occipital las 
alucinaciones visuales simples, ge-
neralmente con formas geométricas 
y colorido, que se extienden progre-
sivamente en un campo visual con-
forme la crisis se propaga. En otras 
ocasiones presentan alteraciones de 
la percepción visual, amaurosis, vi-
sión borrosa, alucinaciones complejas 
(escenas con personas, animales y 
objetos) (30) y los fenómenos ocu-
lomotores (versión ocular, nistagmus 
y parpadeo). Los síntomas más co-
munes que orientan a un inicio en la 

corteza parietal son las disestesias en 
hemicuerpo contralateral, dolor, al-
teraciones de la coordinación y alte-
raciones de la percepción del propio 
cuerpo (31). Tras los síntomas ini-
ciales, la propagación de la descarga 
hacia regiones anteriores hace que la 
semiología final sea similar a la de las 
crisis temporales y frontales.

Epilepsia focal de localización inde-
terminada: cuando la semiología de 
las crisis, la exploración y las pruebas 
complementarias sugieren que se 
trata de una epilepsia focal pero no 
es posible determinar la localización, 
se clasifican como epilepsias focales 
de localización indeterminada. 

Epilepsia parcial continua (sín-
drome de Kojewnikow): se trata de 
epilepsias en las cuales los hallazgos 
del EEG y las características clínicas 
revelan crisis focales, generalmente 
simples, prolongadas durante horas 
y días. Se trata de una entidad infre-
cuente, que en la población geriátrica 
se ha relacionado con lesiones vas-
culares, tumores malignos del SNC 
(glioblastoma multiforme, metás-
tasis) y radionecrosis.

EPILEPSIAS GENERALIZADAS

Aparecen principalmente durante la 
infancia y la adolescencia, y por su 
naturaleza crónica persiste al llegar 
a edades avanzadas. El inicio en la 
edad geriátrica, aunque descrito, es 
infrecuente (32). El EEG muestra 
descargas de punta-onda generali-
zada (figura 2). Su diferenciación 
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entre formas idiopáticas y sinto-
máticas tiene utilidad práctica para 
determinar la necesidad de efectuar 
estudios más o menos exhaustivos en 
la determinación de la etiología y es-
tablecer el pronóstico.

Epilepsias generalizadas idiopá-
ticas: tienen un origen genético, la 
exploración neurológica y el desa-
rrollo psicomotor son normales y 
no se asocian con lesión estructural 
cerebral. La evolución es frecuente-
mente favorable; en la mayor parte 
de los casos se controlan con medi-
cación y en algunos casos desapa-
recen en la edad adulta, pero pueden 
volver a aparecer años después (32). 

Se incluyen en ese grupo varios tipos 
de epilepsia: 

•  Epilepsias de ausencias: suelen ini-
ciarse entre los 3 y 17 años, pero 
se describen casos con inicio en 
cualquier edad. Presentan crisis de 
ausencia típica (desconexión breve 
con recuperación completa inme-
diatamente), que se desencadenan 
fácilmente con la hiperventilación 
(33). El 40% también presentan 
crisis tónico-clónicas generalizadas. 
Las ausencias suelen desaparecer o 
mejorar en la edad adulta y las crisis 
tónico-clónicas pueden persistir, 
aunque se suelen controlar con la 
medicación (34, 35).

FIGURA 2.  EPILEPSIA GENERALIZADA IDIOPÁTICA: DESCARGA 
DE PUNTA-ONDA GENERALIZADA A 3 HZ 
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•  Epilepsia mioclónica juvenil (sín-
drome de Janz): se trata de uno de 
los síndromes más comunes, repre-
sentando hasta el 10% de todas las 
epilepsias y con frecuencia persiste 
en el anciano. El inicio suele ser entre 
los 12 y los 18 años, con crisis mio-
clónicas que son más frecuentes al 
despertar. El 90% de los enfermos 
presentan crisis generalizadas tónico-
clónicas. La falta de sueño y el con-
sumo excesivo de alcohol son fac-
tores precipitantes de las crisis. Las 
crisis (36) también pueden ocurrir en 
respuesta a luz intermitente. El trata-
miento suele ser eficaz, pero las re-
caídas al abandonarlo son frecuentes. 
La historia familiar de epilepsia es 
frecuente, con patrones sugerentes de 
que se trata de una epilepsia poligé-
nica con herencia multifactorial (37).

Epilepsia con crisis generalizadas 
tónico-clónicas (epilepsia con crisis 
de “gran mal” al despertar): puede 
ser difícil de diferenciar de otras epi-
lepsias generalizadas e incluso focales 
frontales (38). Se inicia al final de la 
primera década o en el principio de la 
segunda, cursando con crisis GTC al 
despertar y en periodos de relajación 
en otros momentos del día. La falta 
de sueño y el consumo excesivo de 
alcohol facilitan la aparición de crisis. 
El EEG muestra descargas de punta-
onda generalizadas.

CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO

Diagnóstico de epilepsia: el diag-
nóstico de epilepsia se basa prin-

cipalmente en los datos obtenidos 
en la historia clínica. Los exá-
menes complementarios (EEG y 
RM) pueden apoyar el diagnóstico 
cuando muestran alteraciones tí-
picas, pero con frecuencia son nor-
males. La presencia de alteraciones 
en estas pruebas facilita la clasifica-
ción del tipo de crisis y el síndrome 
epiléptico. Además permiten iden-
tificar las causas, especialmente la 
RM cerebral, que debe realizarse 
en todos los pacientes con inicio de 
crisis en la edad adulta. También 
debe efectuarse analítica completa, 
con el fin de identificar trastornos 
metabólicos o sistémicos responsa-
bles de las crisis o que influyan en 
su control o la selección del fármaco 
antiepiléptico que debe utilizarse 
en su tratamiento. En los casos cuyo 
diagnóstico es incierto, cuando las 
crisis no responden al tratamiento, 
cuando hay dudas sobre el tipo de 
crisis y si se sospechan crisis sutiles, 
la monitorización prolongada me-
diante vídeo-EEG permite afianzar 
el diagnóstico.

Diagnóstico diferencial: entre el 15 
y el 30% de los pacientes diagnosti-
cados de epilepsia presentan crisis no 
epilépticas, siendo las más frecuentes 
las de origen psicógeno. El diagnós-
tico correcto es fundamental, ya que 
la demora en instaurar tratamiento 
psiquiátrico adecuado puede tener 
repercusiones graves. Los ancianos 
sufren este tipo de episodios con 
una frecuencia inferior a adoles-
centes y adultos jóvenes, pero su 
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incidencia es aun así elevada y debe 
considerarse en el diagnóstico dife-
rencial. En este grupo de pacientes 
hay una mayor incidencia de ex-
periencias traumáticas (a menudo 
en relación con procesos médicos 
graves), además de negligencia, 
acoso y abuso. Es frecuente que se 
asocien otros trastornos psiquiá-
tricos, como trastornos disociativos, 
de personalidad y de ansiedad ge-
neralizada. Algunas características 
clínicas pueden sugerir la presencia 
de crisis psicógenas, como la dura-
ción prolongada de los episodios, la 
ausencia de cambios autonómicos 
(taquicardia, midriasis, cambio del 
patrón respiratorio), las convulsiones 
desproporcionadas con movimientos 
fuera de fase y el cierre ocular du-
rante la actividad convulsiva (39). 
Para el diagnóstico es fundamental 
la monitorización vídeo-EEG, 
siendo posible en la mayoría de las 
ocasiones registrar los episodios en 
estudios breves, de 1 a 3 días (40). 
El diagnóstico clínico, basado ex-
clusivamente en la semiología de las 
crisis, sin una correlación simultánea 
de la actividad cerebral, conlleva 
muchas veces un diagnóstico equi-
vocado, no siendo infrecuente que 
pacientes que inicialmente fueron 
diagnosticados de crisis psicógenas 
presenten epilepsias frontales o tem-
porales con semiología abigarrada, 
o bien que en un mismo paciente 
coexistan crisis epilépticas y crisis 
psicógenas. Finalmente, otros fenó-
menos paroxísticos de origen neuroló-

gico o sistémico también pueden con-
fundirse con crisis epilépticas, entre 
ellos los más frecuentes son síncope, 
parasomnias, distonías paroxísticas y 
alteraciones metabólicas.
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Un número importante de pacientes 
con epilepsia tienen una o más situa-
ciones médicas asociadas. La comor-
bilidad en la epilepsia se refiere a 
aquellas condiciones médicas o neu-
rológicas que ocurre con mayor fre-
cuencia en este grupo de pacientes 
que en la población general. La co-
morbilidad en general se asocia a un 
peor estado general de salud, dismi-
nución de calidad de vida, aumento 
de las necesidades de recursos sani-
tarios y, en último lugar, una mayor 
mortalidad. 

La mayoría de las asociaciones con la 
epilepsia pueden ser explicadas como 
causa o como efecto. Aquellas situa-
ciones que favorecen el desarrollo de 
epilepsia han sido definidas como co-
morbilidad causal. Las entidades que 
son una consecuencia de crisis epilép-
ticas repetidas o de su tratamiento se 
denominan comorbilidad resultante. 
Otras condiciones, como la demencia 
o la migraña, pueden preceder o se-
guir al desarrollo de epilepsia; tienen 
en este sentido una relación bidi-
reccional. En último lugar, algunas 
situaciones pueden tener más de un 
mecanismo de desarrollo.

Varios estudios de casos-control 
encontraron un alto riesgo de acci-
dentes cerebrovasculares, migraña, 
demencia, tumores cerebrales y otras 
neoplasias, enfermedades cardiovas-
culares, apnea obstructiva del sueño, 
anemia y osteoporosis-fracturas.

La calidad de vida de los pacientes 
con epilepsia se ve adversamente 
afectada por la presencia de comor-
bilidad y por otras variables, como 
el uso de fármacos antiepilépticos. 
En términos generales, la calidad 
de vida se ve afectada de forma in-
versa al número de patologías aso-
ciadas. Este efecto sobre la calidad 
de vida es mayor en ancianos y se ha 
asociado a un más rápido deterioro 
funcional y cognitivo.

La comorbilidad en pacientes con 
epilepsia conlleva una mayor uti-
lización de recursos sanitarios. En 
el estudio TIGER (Treatment in 
Geriactric Epilepsy Research), como 
estudio observacional y retrospec-
tivo, indica que aquellos pacientes 
con inicio de la epilepsia más allá de 
los 65 años presentan 5 veces más 
posibilidades de ingresar en un hos-
pital que los de la misma edad, pero 
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sin epilepsia. Las situaciones que 
con más frecuencia originaban in-
greso eran los infartos de miocardio, 
anemia, angor pectoris y colelitiasis. 

Un estudio realizado sobre pa-
cientes con epilepsia parcial resis-
tente a monoterapia inicial reveló 
que la presencia de comorbilidad se 
asociaba a un riesgo 4 veces supe-
rior de hospitalización y un 136% 
más de coste económico compa-
rado con aquellos sin comorbilidad. 
No hay estudios especialmente 
diseñados para conocer la carga 
económica de la comorbilidad en 
la epilepsia, aunque se conoce, en 
general, el impacto económico de 
la pluripatología. Se piensa que el 
aumento en los costes se deriva de 
un aumento en la medicación (po-
lifarmacia), mayor número de vi-
sitas ambulatorias y mayor índice 
de hospitalización.

Recientemente se ha desarrollado 
un nuevo índice que aporta infor-
mación sobre el riesgo de morta-
lidad en función de la comorbilidad 
en pacientes con epilepsia. Se re-
cogen 14 situaciones asociadas con 
una alta mortalidad en pacientes 
con epilepsia: neumonía aspirativa, 
hipoxia cerebral, tumor cerebral, 
enfermedades pulmonares, hiper-
tensión, arritmias, insuficiencia 
cardiaca, enfermedad vascular pe-
riférica, enfermedad renal, tumor 
sólido con metástasis, hemiplejia 
o paraplejia, demencia, enfer-
medad hepática moderada o severa 
y cáncer metastásico. Este nuevo 

índice arroja una medida de riesgo 
de muerte por persona/año en fun-
ción de una puntuación. El rango va 
desde un riesgo muerte persona/año 
del 0,5% para una puntuación de 
0 hasta un 50% para aquellos con 
puntuaciones superiores a 10 o de 
alta comorbilidad.

Dos tercios de las muertes prema-
turas en pacientes con epilepsia 
son atribuidas a las situaciones 
coexistentes. Un amplio estudio 
de mortalidad en pacientes con 
epilepsia obtiene un nivel elevado 
de mortalidad (SMR, standarized 
mortality ratio) para neoplasias 
(SMR: 3,3) enfermedad cerebro-
vascular (SMR: 3,1), y neumonía 
(SMR: 7,9) durante un periodo de 
seguimiento de 25 años. 

Charlson Comorbidity Index (tabla 1) 
es un sistema de evaluación de la 
esperanza de vida a los 10 años, en 
dependencia de la edad en que se 
evalúa y de las comorbilidades del 
sujeto. Además de la edad, consta 
de 19 ítems, que, si están presentes, 
se ha comprobado que influyen de 
una forma concreta en la esperanza 
de vida del sujeto. Inicialmente 
adaptado para evaluar la supervi-
vencia al año, se adaptó finalmente 
en su forma definitiva para super-
vivencia a los 10 años. Se ha utili-
zado para otros muchos propósitos, 
entre ellos el cálculo de costes a 
causa del padecimiento de alguna 
enfermedad crónica en enfermos de 
Atención Primaria.
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TABLA 1.  ÍNDICE DE COMORBILIDAD DE CHARLSON 
(VERSIÓN ORIGINAL)

Infarto de miocardio: debe existir evidencia en la historia clínica de que el paciente fue 
hospitalizado por ello, o bien evidencias de que existieron cambios en enzimas y/o en ECG.

1

Insuficiencia cardiaca: debe existir historia de disnea de esfuerzos y/o signos de insuficiencia 
cardiaca en la exploración física que respondieron favorablemente al tratamiento con digital, 
diuréticos o vasodilatadores. Los pacientes que estén tomando estos tratamientos, pero no 
podamos constatar que hubo mejoría de los síntomas y/o signos, no se incluirán como tales.

1

Enfermedad arterial periférica: incluye claudicación intermitente, intervenidos de by-pass 
arterial periférico, isquemia arterial aguda y aquellos con aneurisma de la aorta (torácica o 
abdominal) > 6 cm de diámetro.

1

Enfermedad cerebrovascular: pacientes con AVC con mínimas secuelas o AVC transitorio. 1

Demencia: pacientes con evidencia en historia de deterioro cognitivo crónico. 1

Enfermedad respiratoria crónica: debe existir evidencia en la historia clínica, en la 
exploración física y en exploración complementaria de cualquier enfermedad respiratoria 
crónica, incluyendo EPOC y asma.

1

Enfermedad del tejido conectivo: incluye lupus, polimiositis, enfermedad mixta, polimialgia 
reumática, arteritis células gigantes y artritis reumatoide. 

1

Úlcera gastroduodenal: incluye a aquellos que han recibido tratamiento por un ulcus 
y aquellos que tuvieron sangrado por úlceras.

1

Hepatopatía crónica leve: sin evidencia de hipertensión portal, incluye pacientes con hepatitis 
crónica.

1

Diabetes: incluye los tratados con insulina o hipoglicemiantes, pero sin complicaciones 
tardías, no se incluirán los tratados únicamente con dieta. 

1

Hemiplejia: evidencia de hemiplejia o paraplejia como consecuencia de un AVC u otra 
condición. 

2

Insuficiencia renal crónica moderada/severa: incluye pacientes en diálisis, o bien con 
creatininas > 3 mg/dl.

2

Diabetes con lesión en órganos diana: evidencia de retinopatía, neuropatía o nefropatía, se 
incluyen también antecedentes de cetoacidosis o descompensación hiperosmolar. 

2

Tumor o neoplasia sólida: incluye pacientes con cáncer, pero sin metástasis documentadas. 2

Leucemia: incluye leucemia mieloide crónica, leucemia linfática crónica, policitemia vera, 
otras leucemias crónicas y todas las leucemias agudas.

2

Linfoma: incluye todos los linfomas, Waldestrom y mieloma. 2

Hepatopatía crónica moderada/severa: con evidencia de hipertensión portal (ascitis, varices 
esofágicas o encefalopatía).

3

Tumor o neoplasia sólida: con metástasis. 6

Sida definido: no incluye portadores asintomáticos. 6
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ASOCIACIONES
Revisaremos brevemente aquellas 
situaciones que con más frecuencia 
se presentan en pacientes ancianos 
con epilepsia.

1.  La enfermedad cerebrovascular 
aparece en el 30% de los pacientes 
mayores de 60 años con nuevos 
diagnósticos de epilepsia y habi-
tualmente precede al desarrollo 
de la epilepsia en meses o años. La 
mayoría de pacientes con patología 
cerebrovascular alcanzan episodios 
libres de convulsiones con mono-
terapia; no obstante, la elección de 
fármacos en estos pacientes puede 
estar limitada y condicionada por 
la utilización de fármacos antiagre-
gantes o anticoagulantes.

2.  Las neoplasias intracraneales apa-
recen en menos del 1% de adultos 
con epilepsia, pero pueden al-
canzar el 4% en los casos de 
nuevos diagnósticos. La epilepsia 
secundaria a gliomas se suele de-
sarrollar en las fases iniciales de la 
enfermedad, suele ser refractaria o 
requiere politerapia. Las interac-
ciones entre la quimioterapia y los 
antiepilépticos pueden afectar a la 
toxicidad y a la eficacia de ambos 
grupos farmacológicos.

3.  La interacción entre el sueño y la 
epilepsia es compleja y recíproca. 
No solo el sueño y la depriva-
ción del mismo incrementan la 
frecuencia de convulsiones y las 
anomalías epileptiformes, sino 
que además la epilepsia y su tra-

tamiento pueden alterar la arqui-
tectura del sueño.

  Las alteraciones del sueño ocurren 
con una frecuencia doble en pa-
cientes con convulsiones parciales 
que en población control. Entre 
estas anomalías se encuentran in-
cremento en la latencia del sueño, 
incremento en el número y dura-
ción de despertares, incremento en 
el número de movimientos entre 
las fases del sueño, aumento de 
las fases 1 y 2 y descenso o frag-
mentación del sueño REM. Estas 
alteraciones son más frecuentes en 
pacientes con convulsiones genera-
lizadas y también más frecuentes 
que en aquellos con formas par-
ciales simples o complejas.

  El sueño es un elemento clave en 
consolidar los cambios neuronales 
que llevan a mejorar el aprendi-
zaje, la memoria y la realización 
de tareas. Como consecuencia, las 
alteraciones del mismo pueden 
deteriorar la capacidad funcional 
y cognitiva de los pacientes.

  La apnea obstructiva del sueño 
afecta a un porcentaje variable, 
entre 2-4% de la población. Su 
prevalencia en la epilepsia no es 
perfectamente conocida, pero un 
síndrome de apnea del sueño se ha 
observado hasta en el 33% de pa-
cientes con epilepsia refractaria.

4.  La cefalea y la migraña es una aso-
ciación frecuente en pacientes con 
epilepsia y puede ocurrir en varias 
circunstancias. La cefalea asociada 
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a convulsiones afecta aproximada-
mente a un tercio de los pacientes 
con epilepsia. Esta situación ge-
neralmente se acompaña de foto-
fobia, hemicranealgia, fonofobia 
y náuseas hasta en el 40-70% de 
los casos. 

  Los pacientes con epilepsia tienen 
hasta 2 veces más riesgo de pa-
decer migraña. Estos pacientes 
suelen tener una mayor duración 
de la enfermedad, más frecuencia 
de episodios convulsivos, mayor 
refractariedad y utilización más 
habitual de politerapia. No obs-
tante, la asociación de estas dos 
entidades brinda oportunidades te-
rapéuticas, pues ambas situaciones 
pueden ser tratadas con valproato, 
gabapentina o zonisamida. 

5.  La depresión es la situación de 
comorbilidad que más afecta a 
las personas con epilepsia y esto 
ocurre entre 3 y 10 veces más 
frecuentemente en aquellos pa-
cientes con epilepsia mal contro-
lada que en la población general. 
Los factores neurobiológicos, psi-
cosociales e iatrogénicos pueden 
contribuir a esta situación. 

  La depresión afecta a más del 
55% de pacientes con epilepsia 
recurrente y hasta al 10% de 
aquellos con patología convulsiva 
bien controlada. Las manifesta-
ciones clínicas de los trastornos de 
ánimo pueden diferir en este tipo 
de pacientes, con lo que dificultan 
seriamente el diagnóstico. Se co-

noce cómo la depresión es una de 
las variables que más afecta a la 
calidad de vida de los pacientes 
epilépticos.

6.  La ansiedad es otra comorbi-
lidad que afecta a los pacientes 
epilépticos, aunque su asocia-
ción ha sido menos estudiada. 
Se estima que su incidencia varía 
ampliamente entre 5 y 50% de 
pacientes. Al igual que otras en-
tidades psiquiátricas, puede ocu-
rrir como prodrómico, en la fase 
ictal, como un efecto adverso de 
los fármacos o como una entidad 
no relacionada.

DEMENCIA Y EPILEPSIA
Por diversos motivos analizaremos 
de forma específica la asociación 
entre deterioro cognitivo y la pre-
sencia de epilepsia. Varios estudios 
han encontrado una mayor inci-
dencia de convulsiones en pacientes 
con enfermedad de Alzheimer (EA)
en comparación con ancianos no 
demenciados. No obstante, los re-
sultados son bastantes dispersos en 
sus resultados, alcanzando unas fre-
cuencias que varían entre 5 y 64%. 
Estudios más recientes indican una 
incidencia menor de convulsiones 
por cada 200 pacientes con enfer-
medad de Alzheimer, seguidos du-
rante un periodo de 1 año. 

La enfermedad de Alzheimer está aso-
ciada a un incremento en los niveles 
cerebrales de proteína β-amiloide 
(A-β), la cual surge de una escisión 
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de la proteína precursora de amiloide 
(APP). Estos depósitos se producen 
inicialmente y en mayor intensidad 
en hipocampo y corteza entorrinal. 
Recientes datos obtenidos de ratones 
transgénicos que sobreexpresan APP 
(hAPP) indican que niveles elevados 
de proteínas A-β son suficientes para 
provocar actividad epileptiforme.

El cerebro se caracteriza por múlti-
ples niveles de complejidad que van 
desde el nivel molecular y sinapsis 
individuales hasta circuitos y redes 
interconectada. La actividad a nivel 
menor determina la actividad a un 
nivel más elevado y viceversa. Se 
conoce bien como la A-β causa de-
presión de la neurotransmisión ex-
citatoria en conexiones sinápticas 
específicas. Estudios en modelos ani-
males sugieren que niveles elevados 
de A-β son suficientes para provocar 
actividad epileptiforme en ausencia 
de franca neurodegeneración. Por lo 
tanto, una sincronización aberrante 
de redes parece ser el efecto primario 
de altos niveles de A-β más que una 
consecuencia secundaria de la neuro-
degeneración.

La incidencia de convulsiones es 
mayor en pacientes con EA esporá-
dica que en grupos-control y este in-
cremento en la incidencia parece ser 
independiente del estadio evolutivo. 
Sin embargo, su presencia es mayor 
en pacientes con EA de comienzo 
precoz, alcanzando cifras de 3, 20, 
87 veces más probabilidad cuando 
la EA comienza a la edad de 70-79, 
60-69 y 50-59, respectivamente. 

La relación entre convulsiones y EA 
es mayor en las formas de comienzo 
precoz y asociadas a mutaciones a 
nivel del cromosoma 21, presenilina 
1 y presenilina 2. Estas alteraciones 
genéticas incrementan la producción 
de A-β42 o promueven la agrega-
ción de A-β, añadiendo evidencias 
al papel causal de la A-β en la EA.

Muchos pacientes con EA experi-
mentan fluctuaciones en las fun-
ciones cognitivas, tales como episo-
dios transitorios de desorientación 
y vagabundeo. Estos episodios en 
pacientes con EA se han asociado a 
descargas epileptiformes en el EEG 
y además pueden ser prevenidas con 
tratamiento antiepiléptico. Las des-
cargas epileptiformes en pacientes 
con epilepsia del lóbulo temporal 
pueden llevar a episodios de amnesia 
transitoria e incluso situaciones que 
pueden simular pérdidas de me-
moria tipo Alzheimer. Se abre un 
nuevo camino a la investigación.

DIAGNÓSTICO

La epilepsia puede ser sobre o in-
fradiagnosticada en los ancianos. 
Aproximadamente en el 30% de 
pacientes que han sido diagnosti-
cados de epilepsia no se consideró 
ese diagnóstico en una primera eva-
luación clínica. Además, algunos 
pacientes en tratamiento antiepilép-
tico pueden tener una explicación 
alternativa para sus manifestaciones 
clínicas.
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Las razones para estos errores diag-
nósticos pueden ser varias. La dife-
renciación entre epilepsia, síncope 
y otras circunstancias que producen 
“desmayos” en el anciano son cam-
biantes y dependen de la historia clí-
nica y de la información aportada por 
testigos o familiares. La situación se 
complica en ancianos por la frecuente 
presencia de deterioro cognitivo y la 
dificultad consecuente en obtener in-
formación fiable del paciente y por la 
situación de soledad que concurre en 
este grupo de población.

La aproximación diagnóstica de un 
paciente con crisis se basa en reunir 
los datos de la historia clínica, es-
tudios de laboratorio, electroence-
falograma (EEG) y neuroimagen, y 
después armonizarlos de una forma 
coherente.

La historia sigue siendo la base del 
diagnóstico. La información a ob-
tener debe responder a las siguientes 
preguntas:

1)  ¿El paciente ha tenido una crisis 
epiléptica? Para ello debemos des-
cartar otras situaciones frecuentes 
en población anciana, como son el 
síncope, la hipoglucemia, las crisis 
psicógenas o los accidentes cere-
brovasculares transitorios.

2) ¿Existe un inicio focal?

3) ¿De qué tipo de crisis se trata?

4)  ¿Se trata de una crisis sintomática 
aguda?

Es una buena práctica clínica soli-
citar una analítica que englobe he-

mograma y bioquímica completa 
que incluya niveles séricos de hor-
monas tiroideas. Solo ante una sos-
pecha clínica fuertemente fundada 
de hemorragia subaracnoidea, vascu-
litis o infección del sistema nervioso 
central (SNC) se debe realizar una 
punción lumbar...

El EEG apoya el diagnóstico cuando 
se detecta actividad epileptiforme, 
además facilita la clasificación del tipo 
de crisis y presenta trazados típicos en 
algunos síndromes epilépticos.

Alrededor del 70% de las epilepsias 
pueden estar asociadas a lesiones es-
tructurales, muchas de las cuales se 
pueden detectar con técnicas de neu-
roimagen, siendo de elección la reso-
nancia nuclear magnética (RNM).

POLIFARMACIA

La polifarmacia es más una norma 
que una excepción en la población 
anciana. El número medio de fár-
macos que toman los ancianos que 
viven en la comunidad oscila entre 
2-4 por persona, mientras que en el 
mundo residencial la media es de 3,5 
y en el medio hospitalario se puede 
alcanzar el 4,8. En un estudio de an-
cianos con epilepsia, un 25% de ellos 
estaba tomando más de 15 fármacos/
día, con una media de 7 fármacos. La 
adherencia al tratamiento disminuye 
y el riesgo de interacciones fármaco-
fármaco aumenta en este grupo etario.

Con el envejecimiento se producen 
una serie de modificaciones en la 
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farmacocinética y en la farmacodi-
namia, con una mayor sensibilidad a 
los fármacos y un aumento en la pre-
sentación de reacciones adversas que 
pueden desencadenar una auténtica 
cascada de desastres. Además se estima 
que más del 30% de los ancianos no 
cumple la pauta de tratamiento; este 
incumplimiento implica un peor con-
trol y tratamiento de la pluripatología.

La inducción enzimática puede ser 
un problema especial para aque-
llos pacientes que toman inductores 
de amplio espectro, tales como fe-
nobarbital, primidona, fenitoína y 
carbamazepina, pues se incrementa 
el metabolismo de un grupo de fár-
macos ampliamente utilizados en los 
ancianos, como son: digoxina, dicu-
marínicos, estatinas, antiarrítmicos, 
corticoides, hipotensores, citotóxicos 
y otros inmunosupresores. 

El efecto de la inducción enzimática 
en elementos endógenos, como vita-
mina D y hormonas sexuales, pueden 
tener implicaciones en la génesis de 
osteoporosis y disfunción sexual. En 
algún estudio se observó un mayor 
riesgo de fracturas en pacientes con 
tratamiento anticomicial de larga 
evolución. En consecuencia, se debe 
valorar la densidad ósea en pacientes 
en que se instaure tratamiento para 
la epilepsia y adoptar las medidas 
terapéuticas consistentes en la admi-
nistración preventiva de calcio más 
vitamina D.

Aquellos fármacos pueden inhibir el 
metabolismo hepático y por lo tanto 

pueden aumentar de forma significa-
tiva las concentraciones plasmáticas 
de fármacos antiepilépticos, como 
cimetidina, eritromicina, verapamil, 
diltiazem e isoniazida.

Entre las interacciones farmacociné-
ticas se puede observar la existencia 
de hiponatremia clínicamente signi-
ficativa (Na inferior a 125 mmol/l) 
en pacientes en tratamiento con 
diuréticos y oxcarbazepina o car-
bamazepina. Cada vez debemos ser 
más conocedores de las complica-
ciones asociadas a las situaciones de 
hiponatremia en población anciana 
que nos deben obligar a adoptar de 
forma enérgica su rápida corrección.

Se puede producir una sobreseda-
ción en aquellos pacientes que por 
su patología psiquiátrica (y debemos 
recordar la fuerte asociación de epi-
lepsia-depresión), se encuentran en 
tratamiento crónico con antidepre-
sivos, ansiolíticos y/o antipsicóticos.

Son múltiples los fármacos que utili-
zados en ancianos con pluripatología 
pueden disminuir el umbral para las 
crisis y que deben ser valorados y re-
cogidos de forma sistemática en todo 
anciano (tabla 2).

La decisión final de prescripción 
puede surgir de la interacción de pa-
ciente-médico y medio ambiente, y 
en algunos casos de la propia familia o 
del cuidador. Para valorar la idoneidad 
de la prescripción existe en la actua-
lidad una serie de herramientas de dos 
tipos: explícitas, basadas en criterios, o 
implícitas, basadas en la opinión.
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Entre las explícitas, aquella que está 
teniendo una mayor difusión son los 
criterios START-STOPP. El apar-
tado START (Screening Tool to Alert 
doctors to the Right Treatment) es una 
herramienta para la búsqueda del 
tratamiento adecuado e indicado. 
El apartado STOPP (Screening Tool 
of Older Persons´s potentially inapro-
piate Prescription) es una herramienta 
para la búsqueda de la prescripción 
inapropiada. En la referencia que se 
realiza en el área de la epilepsia se 
indica que la prescripción de feno-
tiazinas en ancianos es inapropiada 
al disminuir el umbral epileptógeno.

Los criterios de Beers son una rela-
ción consensuada de fármacos me-
diante consulta a expertos en geria-
tría, farmacología, psicofarmacología 
y farmacoepidemiología. Permiten la 
identificación de distintos factores de 
riesgo asociados con la indicación de 
medicamentos inapropiados para una 
posterior puesta en marcha de pro-
gramas de mejora de la seguridad de 

la prescripción. En estos criterios se 
especifica que bupropión, clozapina 
y clorpromazina pueden disminuir el 
umbral convulsivo con riesgo de crisis 
convulsiva.

La iniciativa “Top Ten Dangerous Drug 
Interactions in Long Term Care” re-
coge las interacciones especialmente 
problemáticas en pacientes ancianos 
institucionalizados. Incluye medica-
mentos frecuentemente utilizados en 
personas mayores en estos centros y 
cuya combinación tiene el potencial 
de provocar efectos nocivos.

La frecuente utilización de estos 
medicamentos en personas mayores 
ambulatorias y concretamente en 
Atención Primaria nos hace pensar 
que esta lista pueda ser útil en este 
ámbito. En relación a la patología 
que nos ocupa, haremos énfasis en 
la asociación acenocumarol y feni-
toína, que se observa con relativa 
frecuencia en ese sector de pobla-
ción.

TABLA 2. FÁRMACOS CON POTENCIAL EPILEPTÓGENO

Antidepresivos: tricíclicos, inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO), bupropión, fluoxetina, litio.

Antipsicóticos: haloperidol, clorpromazina, clozapina, piperazina.

Anestésicos: ketamina, halotano.

Antiarrítmicos: propanolol, procainamide, lidocaína, mexiletina. 

Opiáceos: meperidina, propoxifeno. 

Antimicrobianos: imipenem, ciprofloxacino, nalidixico, penicilina.

Inmunosupresores: corticoides a altas dosis, ciclosporina, azatrioprina. 

Miscelánea: tramadol, baclofeno, donepezilo.
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INTRODUCCIÓN
Ante la falta de estudios clínicos 
aleatorizados, gran parte de las deci-
siones terapéuticas en el anciano con 
epilepsia se basan en extrapolaciones 
de los datos obtenidos en los más jó-
venes aplicándoles los principios de 
la farmacología geriátrica. El trata-
miento farmacológico suele ser satis-
factorio en los ancianos, incluso en 
dosis relativamente bajas, siendo las 
condiciones fundamentales la buena 
tolerancia y la ausencia de interac-
ción con otros medicamentos (1). 
Los fármacos antiepilépticos (FAE) 
inductores enzimáticos deben ir 
abandonándose del arsenal terapéu-
tico, siendo de elección los nuevos 
antiepilépticos que han demostrado 
similar eficacia y mejor tolerabi-
lidad. El primer episodio de epi-
lepsia multiplica por tres el riesgo 
relativo de ingresos psiquiátricos y 
por cinco los ingresos de causa mé-
dica (2).

La asistencia sanitaria de un anciano 
epiléptico ha de incluir: a) identifi-
cación y tratamiento de la comorbi-
lidad relevante incluido el deterioro 
cognitivo, b) identificación, valo-

ración y tratamiento del deterioro 
funcional, c) identificación, valora-
ción y soporte de los problemas so-
ciales y psicológicos, incluyendo los 
cuidadores, y d) en aquellos con epi-
lepsia confirmada, revisión de todas 
las medicaciones y sus potenciales 
interacciones con el antiepiléptico 
que se pretende prescribir. Ante 
esta complejidad de necesidades se 
hace imprescindible como siempre 
un equipo multidisciplinario. La 
consulta externa es apropiada para 
muchos ancianos epilépticos, pero 
cuando coexiste un deterioro fun-
cional y la necesidad de un equipo 
multidisciplinario y de rehabilita-
ción, es más adecuado el hospital 
de día geriátrico y la hospitalización 
domiciliaria. 

Es necesario explicar el diagnós-
tico, y si es relevante también la 
causa subyacente, así como la ne-
cesidad del tratamiento. La palabra 
epilepsia puede tener para algunos 
ancianos connotaciones peyorativas, 
por lo que es mejor evitarla en aque-
llos más sensibles. 

El médico ha de evaluar las altera-
ciones neurológicas de base, las mo-
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dificaciones conductuales, afectivas, 
cognitivas y el posible deterioro de 
otras funciones neurológicas (equili-
brio, marcha…) que puedan causar 
los antiepilépticos antes de tomar 
las decisiones terapéuticas.

LA DECISIÓN DE TRATAR

Después de la primera crisis epi-
léptica, la decisión de tratar se 
basa en el riesgo de sufrir nuevos 
episodios, teniendo en cuenta las 
circunstancias clínicas y la actitud 
del paciente. En geriatría la gran 
mayoría de casos son epilepsias 
sintomáticas con un riesgo de re-
currencia muy alto, por lo que ini-
ciar el tratamiento desde la primera 
crisis es lo adecuado (3). Si la se-
miología del ataque es congruente 
con los resultados de los estudios, 
sobre todo anomalías focales en la 
neuroimagen y EEG patológico, la 
adición de una pequeña dosis de un 
antiepiléptico al tratamiento que 
está recibiendo para la enfermedad 
cerebrovascular o la enfermedad 
neurodegenerativa de base es una 
actitud razonable. La probabilidad 
de una segunda convulsión en un 
paciente con Alzheimer no está 
bien cuantificada, por lo que ini-
ciar un tratamiento puede suponer 
tratar a muchos pacientes que no 
volverán a tener otro episodio. Por 
el contrario, debido al alto riesgo de 
lesiones y mortalidad que supone 
una convulsión en el anciano, po-
dría justificar la prevención de un 

nuevo episodio, incluso poco fre-
cuente. Con más de una convulsión 
bien documentada, no provocada, 
debemos ofrecer siempre trata-
miento. 

Como la gran mayoría son epilepsias 
sintomáticas con un riesgo de recu-
rrencia muy alto, mayor del 90%, 
el tratamiento será indefinido, no 
debiendo suspenderlo aun cuando 
pasen años con ausencia de crisis, 
salvo que el riesgo de los efectos 
adversos del tratamiento sea más 
problemático que el riesgo de una 
recurrencia (4). 

SELECCIÓN 
DEL TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO
A la hora de seleccionar un anti-
epiléptico hemos de considerar su 
eficacia y tolerabilidad, sus propie-
dades farmacocinéticas, los efectos 
adversos, las interacciones con otros 
fármacos y la aceptación del trata-
miento (5).

FARMACOLOGÍA GERIÁTRICA

Las alteraciones farmacocinéticas y 
farmacodinámicas de los ancianos 
dependen del estatus de fragilidad, 
de la comorbilidad y de los fármacos 
concomitantes (6). 

En general, la capacidad de absor-
ción (con excepción de los FAE 
poco solubles), la unión a proteínas 
y el metabolismo hepático no están 
alterados, salvo en los pacientes 
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muy frágiles o desnutridos con hi-
poalbuminemia. La función renal 
disminuye progresivamente con la 
edad, por lo que hay que controlar 
los medicamentos que se eliminan 
por el riñón, con el correspondiente 
ajuste de dosis en los casos de enfer-
medad crónica en estadio 3 o mayor. 
Cuando el antiepiléptico sea de ex-
creción renal es necesario calcular el 
aclaramiento de creatinina con una 
fórmula (Cockcroft-Gault), ya que 
el nivel de creatinina en plasma es 
engañoso en esta población. 

Los cambios farmacodinámicos del 
envejecimiento son más complejos, 
sobre todo en el cerebro, órgano 
diana para muchos fármacos. La fra-
gilidad que muchas veces conlleva 
el envejecimiento debilita los me-
canismos homeostáticos, haciendo 
que la frecuencia e intensidad de los 
efectos secundarios sean mayores. 
La clásica regla de la geriatría de 
“empezar con dosis bajas e ir au-
mentando poco a poco” es más real 
que nunca en el tratamiento de la 
epilepsia del anciano. 

Aparte de los cambios en la sensi-
bilidad del receptor, la predispo-
sición a los efectos secundarios se 
debe fundamentalmente al rápido 
y abrupto aumento de la concentra-
ción sérica del fármaco debido a una 
mayor fracción libre de fármaco no 
unida a proteínas, a cambios en la 
vida media de algunos FAE y a una 
menor eliminación del fármaco. 

EVIDENCIA DEL TRATAMIENTO 
ANTIEPILÉPTICO EN EL ANCIANO 
Y ELECCIÓN DEL FÁRMACO 
ANTIEPILÉPTICO INICIAL 

Comparados con el resto de adultos, 
los anciano suelen responder mejor, 
y muchas veces con dosis inferiores. 
Adolecemos de falta de información 
respecto de la eficacia y seguridad 
de la mayoría de los antiepilépticos 
en el anciano. De los FAE clásicos, 
en geriatría sabemos que el val-
proato es más eficaz y seguro que la 
fenitoína, y que se requieren dosis 
un 30-40% inferiores a las que se 
utilizan en los jóvenes. Pocos estu-
dios han investigado la seguridad 
y eficacia de los nuevos FAE en el 
anciano. 

El primer aspecto a considerar en 
la elección del tratamiento es el 
tipo de epilepsia que vamos a tratar 
(7). Los FAE de espectro estrecho 
(carbamazepina, oxcarbazepina, ga-
bapentina, pregabalina, tiagabina y 
vigabatrina) son ideales para tratar 
la epilepsia focal con o sin crisis 
tónico-clónicas secundariamente 
generalizadas, pero algunos pueden 
incluso exacerbar epilepsias gene-
ralizadas, como el mioclonus o las 
ausencias. Los FAE de amplio es-
pectro (levetiracetam, lamotrigina, 
fenitoína, topiramato, felbamato, 
zonisamida, ácido valproico y fe-
nobarbital) se utilizan para tratar 
tanto epilepsia focal como generali-
zada. El levetiracetam suele ser muy 
eficaz en la epilepsia mioclónica. 
La lamotrigina puede exacerbar el 
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mioclonus, pero es eficaz para tratar 
convulsiones tónico-clónicas, siendo 
inferior al valproato y la etosuxi-
mida para controlar las ausencias, e 
inferior al valproato en la epilepsia 
generalizada. 

El 73% de las crisis en el anciano son 
focales (parciales simples y parciales 
complejas con o sin generalización 
secundaria) (8). En el momento del 
diagnóstico, cuando se ha de elegir el 
fármaco, la clasificación de la epilepsia 
como parcial o generalizada solo es 
posible en la mitad de los casos, por 
lo que ante la duda es mejor elegir un 
FAE de amplio espectro. La elección 
del primer antiepiléptico es crucial, 
ya que muchos pacientes continuarán 
tomándolo mucho tiempo, por lo que 
además de eficaz ha de ser bien tole-
rado y seguro (9). 

Los ensayos controlados que han 
comparado los nuevos FAE con los 
clásicos en pacientes diagnosticados 
de novo no han demostrado grandes 
diferencias en cuanto a eficacia. Los 
nuevos FAE que han demostrado 
tener la misma eficacia y similar o 
mejor tolerancia que los FAE clá-
sicos en la epilepsia focal son: lamo-
trigina, oxcarbazepina, zonisamida 
y levetiracetam. El levetiracetam 
ha mantenido tiempos libres de 
crisis similar a la carbamazepina de 
liberación prolongada con mejor 
tolerancia en monoterapia de la 
epilepsia recién diagnosticada (10). 
En esta misma situación clínica, la 
pregabalina ha demostrado una to-
lerabilidad similar a la lamotrigina, 

pero con eficacia inferior (11), y 
la zonisamida una eficacia similar 
a la carbamazepina de liberación 
prolongada con buena tolerancia y 
una posología más favorable de una 
dosis diaria (12). 

Pocos estudios aleatorizados han 
comparado los FAE en el anciano 
con epilepsia de nuevo comienzo. 
El primer estudio (13) no identificó 
diferencias significativas en el tiempo 
hasta la primera crisis entre la la-
motrigina y la carbamazepina, pero 
sí en la tolerancia (los tratados con 
carmabazepina tienen el doble de 
riesgo de abandonar el tratamiento). 
En el único estudio con evidencia 
clase I (14) se ha observado que los 
pacientes se han mantenido en trata-
miento más tiempo con lamotrigina 
y con gabapentina que con carbama-
zepina, lo que traduce una mejor to-
lerancia. Cuando la carbamacepina se 
utiliza en presentación de liberación 
prolongada (carbamazepina 400 mg 
vs. lamotrigina 100 mg) conseguimos 
concentraciones plasmáticas más es-
tables de carbamazepina, mejorando 
la tolerancia y manteniendo la efi-
cacia (15). Apenas hay estudios que 
comparen otros FAE en el anciano; 
pero algunos estudios abiertos sus-
tentan la utilización de lamotrigina, 
oxcarbazepina, levetiracetam, topi-
ramato y zonisamida en el anciano, 
y avalan la tendencia a abandonar los 
FAE clásicos en esta población. Las 
ventajas y desventajas de los FAE más 
utilizados en el anciano se resumen 
en la tabla 1. 
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TABLA 1.  VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS FAE MÁS 
UTILIZADOS EN EL ANCIANO

Ventajas Desventajas

FAE clásicos

Fenobarbital Amplio espectro, una dosis diaria, 
barato.

Sedación, deterioro cognitivo, 
problemas conductuales, 
inducción enzimática, 
osteoporosis.

Fenitoína Amplio espectro, fácil ajuste de 
dosis, barato.

Sedación, alergias, cinética de 
saturación, inducción enzimática, 
osteoporosis.

Carbamazepina “Fármaco patrón” en crisis 
parciales, estudiado en el anciano, 
barato, efectos cognitivos mínimos.

Neurotoxicidad, alergias, 
inducción enzimática, 
hiponatremia, osteoporosis.

Valproato “Fármaco patrón” en crisis 
generalizadas, amplio espectro, 
rápido ajuste de dosis, pocas 
interacciones, barato, efectos 
cognitivos mínimos.

Temblor, aumento de peso, 
inhibición enzimática, 
parkinsonismo, osteoporosis.

FAE nuevos

Lamotrigina Amplio espectro, bien tolerado, 
pocas interacciones  estudiado en 
el anciano.

Ajuste lento de dosis, “rash” 
dosis-dependiente, insomnio.

Gabapentina No alergias, no interacciones, 
estudiado en el anciano.

Sedación, mareos, aumento de 
peso, antiepiléptico débil, tres 
dosis al día.

Topiramato Amplio espectro, pérdida de peso 
en obesos.

Ajuste lento de dosis, deterioro 
cognitivo, litiasis renal.

Oxcarbamazepina Bien tolerado. Neurotoxicidad, “rash” alérgico, 
inducción enzimática selectiva, 
hiponatremia.

Levetiracetam No alergias, no interacciones, 
rápido ajuste de dosis, estudiado 
en el anciano, sin alteración 
cognitiva.

Sedación, alteraciones 
conductuales (< 10%).

Pregabalina No alergias, no interacciones. Mareos, ganancia de peso.

Zonisamida Amplio espectro, una dosis diaria, 
pérdida de peso en obesos, sin 
interacciones.

Ajuste lento de dosis, “rash” 
alérgico, sedación, litiasis renal, 
alteraciones conductuales.

Modificada de Brodie MJ, Elder AT, Kwan P. Epilepsy in later life. Lancet Neurol 2009; 8:1.019-30.
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La mejor evidencia como antiepilép-
ticos de primera línea en población 
geriátrica la tienen la lamotrigina y 
la gabapentina, como se ha descrito 
previamente y recomiendan las guías 
clínicas (16) y revisiones recientes 
(17); siendo el levetiracetam (18) 
y la zonisamida (19) unas buenas 
alternativas, ya que son eficaces, 
bien tolerados y sin apenas interac-
ciones. En el caso de zonisamida, 
esta ha obtenido recientemente la 
indicación como monoterapia en 
pacientes con epilepsia focal de 
nuevo diagnóstico, pasando a estar 
incluida entre los cuatro únicos fár-
macos que poseen evidencia de nivel 
A en adultos con crisis epilépticas 
de inicio parcial, según la última 
revisión de la International League 
Against Epilepsy (ILAE) de las evi-
dencias clínicas sobre la eficacia de 
los antiepilépticos en monoterapia 
inicial (16). Recientemente, Trinka 
et al. (19) han llevado a cabo un 
análisis comparativo entre los datos 
agrupados de pacientes adultos (de 
entre 18 y 65 años; n = 1.389) y los 
de pacientes mayores de 65 años 
(n = 95) con epilepsia focal, tratados 
todos ellos con zonisamida en mo-
noterapia o politerapia. Este estudio 
demostró una menor incidencia de 
acontecimientos adversos relacio-
nados con el tratamiento entre la 
población de pacientes mayores de 
65 años (56% vs. 73%), así como 
un porcentaje menor de abandonos 
de tratamiento por esta causa (18% 
vs. 23%) en comparación con el 

grupo de adultos. Los autores con-
cluyeron que zonisamida, gracias a 
su favorable perfil de seguridad y 
tolerabilidad en pacientes ancianos, 
a su bajo potencial de interacción 
con otros fármacos, y a la posología 
de una sola administración al día, 
es una opción adecuada para este 
grupo de edad. Recomendamos ini-
ciar tratamiento en el anciano con 
un ajuste lento hasta una dosis ini-
cial de mantenimiento de uno de 
los siguientes fármacos: 50 mg cada 
12 horas de lamotrigina, de 300 mg 
cada 8 horas de gabapentina, de 
500 mg cada 12 horas de levetira-
cetam o de 300 mg cada 24 horas de 
zonisamida.

¿CUÁNDO SE HA DE AÑADIR 
OTRO FAE? 

Cuando hay intolerancia al primer 
fármaco debe ser sustituido inmedia-
tamente. El diagnóstico de neurotoxi-
cidad (inestabilidad, mareo, temblor) 
es muy problemático en el anciano, 
más en el contexto de enfermedad 
cerebrovascular, un proceso neuro-
degenerativo o una pluripatología 
concomitante. Cuando sospechemos 
de neurotoxicidad por un FAE, una 
ligera reducción de la dosis puede ser 
suficiente intervención aparte de cla-
rificar el diagnóstico. En el anciano 
la neurotoxicidad puede presentarse 
con dosis muy bajas, en cuyo caso 
podemos ensayar una terapia combi-
nada de dosis bajas.
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Si la tolerancia es buena pero per-
sisten las crisis a pesar del aumento 
progresivo de la dosis, debemos aso-
ciar otro FAE de diferente meca-
nismo de acción; de modo que los 
pacientes resistentes al tratamiento 
tomarán dos o más fármacos. Esto 
es posible ya que los nuevos FAE no 
dan lugar a grandes efectos secunda-
rios cuando se combinan entre ellos 
o incluso con los FAE clásicos. 

Antes de considerar que el paciente 
no responde al FAE elegido, hemos 
de descartar las situaciones de pseu-
dorresistencia al tratamiento farma-
cológico (tabla 2) (20). 

Debemos evitar las combinaciones 
de FAE con similar perfil de efectos 
secundarios. Muchos de ellos dan 
lugar a mareos, inestabilidad, al-
teraciones visuales y diplopía, que 
pueden ser muy problemáticos en 
los ancianos, sobre todo porque 
aumentan mucho el riesgo de su-
frir caídas. Las siguientes combi-
naciones, empleadas con relativa 
frecuencia, suelen causar este tipo 
de síntomas tan mal tolerados en los 
ancianos: a) carbamazepina y lamotri-
gina, b) carbamazepina y lacosamida, 
c) oxcarbazepina y lacosamida, y d) 
lamotrigina y lacosamida. Reducir la 
dosis de uno de los fármacos puede 
mejorar la tolerabilidad y permitir 
dosis más altas del nuevo fármaco 
mejorando la eficacia.

Cuando falla el tratamiento con dos 
FAE muchas veces se añaden más 
fármacos con el objetivo de con-

trolar la epilepsia dando lugar a po-
lifarmacia. Lo ideal es ir eliminando 
aquellos fármacos que se han consi-
derado ineficaces, siempre teniendo 
en cuenta que la reducción de cual-
quier antiepiléptico ineficaz puede 
precipitar la aparición de crisis o 
estatus epiléptico. Aunque se pro-
pone la retirada rápida de un anti-
epiléptico y la introducción rápida 
simultánea del otro, en el anciano 
ambulatorio recomendamos una 
retirada gradual durante semanas, 
después de haber iniciado el nuevo 
fármaco y haber alcanzado la dosis 
inicial de mantenimiento.

La monoterapia es el tratamiento 
de elección en el anciano con epi-
lepsia de nuevo diagnóstico, reser-
vándose la politerapia con más de 
un FAE para aquellos con al menos 
un fallo en el régimen de monote-
rapia. La politerapia lleva implí-
cita una mayor toxicidad, lo que 
es particularmente relevante en el 
anciano. Es por lo que las combina-
ciones de antiepilépticos deben se-
leccionarse cuidadosamente en base 
a su eficacia, perfil farmacocinético 
favorable y toxicidad anticipada. El 
levetiracetam ha demostrado segu-
ridad y eficacia utilizado como fár-
maco añadido a ancianos con epi-
lepsia focal (22).

Algún anciano, con epilepsia refrac-
taria y sustrato patológico subya-
cente adecuado, puede considerarse 
para tratamiento quirúrgico (23).
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TABLA 2.  CAUSAS DE PSEUDORRESISTENCIA AL TRATAMIENTO 
ANTIEPILÉPTICO

Causas Ejemplos

Diagnóstico 
equivocado

Síncope, arritmia cardiaca.
Convulsiones psicógenas no epilépticas.

FAE equivocado Inapropiado para el tipo de epilepsia (FAE de espectro 
estrecho para epilepsia generalizada). 
Interacciones farmacocinéticas o farmacodinámicas.

Dosis equivocada Demasiado baja (dependencia excesiva de niveles 
plasmáticos terapéuticos).
Efectos secundarios que impiden dosis adecuadas.

Estilo de vida Mal seguimiento terapéutico.
Alcohol.

Modificada de Kwan P, Schachter SC, Brodie MJ. Drug-Resistant Epilepsy. N Engl J Med 2011; 365:919-26.

TABLA 3. COMBINACIONES DE FAE PROBLEMÁTICAS EN ANCIANOS

Combinación de FAE Problemas y efectos adversos

Fenobarbital + valproato Sedación.

Fenitoína + carbamazepina Mareos, inestabilidad, diplopía.

Dificultad para mantener niveles terapéuticos.

Valproato + lamotrigina Requiere ajuste estricto de lamotrigina, ya 
que aumentan sus niveles plasmáticos y da 
lugar a inestabilidad  y alto riesgo de Stevens-
Johnson.

Puede ser muy eficaz en algunos pacientes 
(21).

Topiramato, lamotrigina, 
o zonisamida + FAE 
inductores enzimáticos 
(carbamazepina, 
fenitoína)

La dosis del fármaco que se añade necesita 
ser muy alta debido a su mayor eliminación.

Modificado de French JA, Gazzola DM. Antiepileptic Drug Treatment: New Drugs and New Strategies. Continuum (Minneap 
Minn) 2013; 19(3):643-55.
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TRATAMIENTO DE LA 
EPILEPSIA EN EL ANCIANO 
CON POLIFARMACIA Y 
COMORBILIDAD

En ancianos con polifarmacia es pre-
ferible evitar los FAE inductores 
enzimáticos (fenitoína, carbamaze-
pina, fenobarbital y primidona), ya 
que dicha inducción aumentará la 
eliminación plasmática de aproxi-
madamente dos tercios de los me-
dicamentos que esté tomando: 
calcioantagonistas, propranolol, 
amiodarona, digoxina, estatinas, 
anticoagulantes antivitamina K, 
antirretrovirales, antimicóticos, an-
tineoplásicos, inmunosupresores, 
antidepresivos y neurolépticos. Las 
interacciones farmacológicas con 
los otros fármacos, con y sin receta, 
que toma el paciente han de ser 
siempre consideradas y evitadas si 
es posible. El conocimiento de las 
vías enzimáticas por las que se me-
tabolizan los FAE ayuda a mitigar 
los efectos deletéreos de tales inte-
racciones. En la tabla 4 se resumen 
las vías metabólicas y las interac-
ciones de los antiepilépticos más 
utilizados en geriatría.

En la insuficiencia renal se altera la 
farmacocinética de los FAE por dos 
motivos: a) hipoalbuminemia, que 
da lugar a un aumento de la fracción 
libre del fármaco, y b) disminución 
de la eliminación renal de los FAE 
con excreción renal y sus metabo-
litos. El resultado de ambos lleva a 
un aumento de la intensidad y du-
ración de los efectos farmacológicos. 

En todos los ancianos es necesario 
calcular el aclaramiento de creatinina 
mediante una fórmula (Cockcroft-
Gault), ya que el nivel de creatinina 
en plasma es engañoso así, niveles de 
creatinina normales pueden traducir 
aclaramientos de creatinina por de-
bajo de 30 ml/min/1,73 m2. El grado 
en que se afecta la eliminación de-
pende de la fracción de excreción 
de cada fármaco, existiendo una 
relación lineal entre el aclaramiento 
del fármaco y el de creatinina. Con 
aclaramiento inferior a 30 la mayoría 
de los FAE, y sobre todo los de eli-
minación fundamentalmente renal 
(levetiracetam, gabapentina y prega-
balina), han de ser modificados en su 
dosis de mantenimiento o intervalo 
posológico. La fenitoína, tiagabina, 
clonazepam y valproato no precisan 
ajuste de dosis en la insuficiencia 
renal. 

En la insuficiencia hepática leve-
moderada no es necesario reducir 
la dosis de ningún FAE. En grados 
más avanzados de insuficiencia he-
pática debe considerarse específi-
camente cada uno de acuerdo a su 
metabolismo hepático. Los fármacos 
de metabolismo “extrahepático” (ga-
bapentina, vigabatrina) no precisan 
reducir la dosis; los de metabolismo 
“fundamentalmente extrahepático” 
(topiramato, levetirazetam, zonisa-
mida) han de utilizarse en dosis re-
ducidas en los casos de insuficiencia 
hepática severa; el resto de FAE de 
metabolismo “totalmente hepático” 
no deberían utilizarse. 
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TABLA 4.  VÍAS METABÓLICAS E INTERACCIONES DE FAE MÁS 
HABITUALES EN GERIATRÍA

Medicamento Unión 
a proteínas Eliminación Comentario Interacc.

Carbamazepina 75-85% Hepática, 
CYP3A4/5.

Unión a proteínas disminuye con edad.
Niveles aumentados por la eritromicina 
y zumo de pomelo.
Disminuye niveles de calcioantagonistas 
y antidepresivos tricíclicos, y los efectos 
de anticoagulantes antivitamina K 
(AVK).

+++

Gabapentina < 10% Renal. No se conocen interacciones 
relevantes.

–

Lamotrigina 55% Hepático  
(conjugación).

Niveles aumentados por valproato.
Niveles disminuidos por inductores 
(carbamazepina, fenitoína, hormonas).

++

Levetiracetam < 10% Renal. Muy soluble en agua (posibilidad de 
administrar endovenoso).
No se conocen interacciones 
relevantes.

–

Oxcarbazepina 40% Hepático. Hiponatremia. ++

Fenobarbital 50% Hep./Ren. Induce metabolismo de muchos 
fármacos.

+++

Fenitoína 80-93% Hepático, CYP 
2C9, CYP 
2C19.

Unión a proteínas disminuye con 
hipoalbuminemia e insuficiencia renal.
Disminuye niveles de calcioantagonistas 
y antidepresivos tricíclicos. Interacción 
complicada con AVK, antidiabéticos e 
inmunosupresores.
Disminuye eficacia de quimioterapia.

+++

Topiramato 9-17% Ren./Hep. 
CYP 2C19 
CYP 3A4

Inhibe CYP 2C19: aumenta fenitoína y 
otros fármacos.
Induce isoenzimas de CYP 3A4.

+

Valproato 87-95% Hepático.
Múltiples vías.

Unión a proteínas disminuye con 
edad. Inhibe conjugación e incrementa 
lamotrigina y otros fármacos.
Altera función plaquetaria.

+++

Zonisamida 40% Hep./Ren.
CYP3A4.

Inhibición leve (< 25%) de CYP3A4.
No utilizar con otros inhibidores de 
anhidrasa carbónica (topiramato).

+

Elaboración propia
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Demencia y patología psiquiátrica: 
algunos FAE tienen propiedades 
estabilizadoras del ánimo (carbama-
zepina, lamotrigina, oxcarbazepina 
y valproato) pudiendo ser útiles en 
pacientes con enfermedades psi-
quiátricas concomitantes. Otros 
tienen tendencia a causar altera-
ciones de conducta; el levetiracetam 
puede dar lugar a irritabilidad, y el 
topiramato, fenobarbital, primi-
dona y vigabatrina pueden causar 
depresión. Fármacos que pueden 
ser estimulantes (lamotrigina) 
pueden generar estados de ansiedad 
e insomnio. La mayoría de los an-
tidepresivos son seguros en dosis 
terapéuticas en los pacientes epi-
lépticos, siendo de elección los in-
hibidores de la recaptación de sero-
tonina, evitando el bupropión y los 
tricíclicos (24). En el anciano con 
demencia han de tenerse en cuenta 
los cambios farmacodinámicos. El 
demente tiene una reserva cognitiva 
reducida, por lo que debemos evitar 
los FAE que causen sedación y em-
peoren la cognición, aunque algún 
paciente agitado puede beneficiarse 
de cierta sedación. Los FAE induc-
tores enzimáticos pueden disminuir 
los niveles de donepezilo y galan-
tamina, pero no los de rivastigmina 
ni de memantina, no conociéndose 
interacciones con otros antiepilép-
ticos (25).

El anciano con riesgo de fracturas: 
los ancianos que toman FAE tienen 
alto riesgo de osteoporosis y de 
fracturas, casi el doble que el resto 

de la población de su edad. Tienen 
más fracturas porque algunos FAE 
(fenitoína, carbamazepina y val-
proato) inducen alteraciones del 
metabolismo del calcio y de la vi-
tamina D, y facilitan las caídas por 
la somnolencia e inestabilidad de 
la marcha que generan (26). Los 
nuevos FAE apenas contribuyen a la 
osteoporosis quizás porque no son 
inductores enzimáticos. En los pa-
cientes de alto riesgo y en aquellos 
con diagnóstico densitométrico de 
osteoporosis hemos de iniciar trata-
miento de la osteoporosis y preven-
ción de caídas.

El anciano con alteraciones metabó-
licas: los FAE que causan aumento 
de peso (valproato, gabapentina, 
pregabalina, carbamazepina) deben 
evitarse en los obesos; el topiramato 
y la zonisamida, que facilitan la pér-
dida de peso, serían más adecuados 
en los obesos. Los FAE que dan 
lugar a pérdida de peso han de uti-
lizarse con cuidado en los ancianos 
frágiles y en riesgo nutricional. 

Los ancianos con historial de alergias 
cutáneas o hipersensibilidad deben 
ser tratados con fármacos con poca 
probabilidad de causar reacciones 
cutáneas. La lamotrigina sería el 
más peligroso y además conocemos 
la sensibilidad cruzada entre feno-
barbital, fenitoína y carbamazepina. 
Los fármacos con menos probabili-
dades de causar una reacción de 
hipersensibilidad son el levetira-
cetam, gabapentina, pregabalina y 
valproato.
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TRATAMIENTO DEL ESTATUS 
EPILÉPTICO

El estatus epiléptico es una emer-
gencia médica. El tratamiento inicial 
incluye el mantenimiento de la vía 
aérea y una perfusión de suero gluco-
sado al 50% en caso de hipoglucemia. 
Se inicia con un bolo de 4 mg de lo-
razepam o de 10 mg de diazepam 
durante 2 minutos, que puede repe-
tirse a los 10 minutos si es necesario. 
Independientemente de la respuesta 
a las benzodiazepinas, se inicia in-
mediatamente una perfusión de feni-
toína (18-20 mg/kg de peso) en suero 
salino a una velocidad máxima de 50 
mg/min. Es prudente el control elec-
trocardiográfico del anciano, ya que 
puede causar arritmias, y hemos de 
estar atentos a posibles crisis hipoten-
sivas, sobre todo en los pacientes en 
los que se ha iniciado el tratamiento 
con diazepam. Si persiste el estatus se 
continuará con fenobarbital en dosis 
de carga de 10-20 mg/kg en perfusión 
endovenosa que no supere los 50 mg/
min. La depresión respiratoria y la 
hipotensión son muy frecuentes con 
este tratamiento. Cuando esta pauta 
de tratamiento falla se requiere anes-
tesia general y asistencia ventilatoria. 

El estatus epiléptico no convulsivo 
se trata con idéntico protocolo, sin 
precisar casi nunca anestesia general.

CONCLUSIONES

La complejidad de cuidados que pre-
cisa un anciano con epilepsia hace 

imprescindible un equipo multidis-
ciplinario. En geriatría, con más de 
una crisis epiléptica bien documen-
tada, no provocada, debemos ofrecer 
siempre tratamiento, ya que suelen 
ser secundarias y con alto índice de 
recurrencia. La monoterapia es el 
tratamiento de elección en la epi-
lepsia de nuevo diagnóstico, reser-
vándose la politerapia para aquellos 
con al menos un fallo en el régimen 
de monoterapia. La mejor evidencia 
como antiepiléptico de primera línea 
en población geriátrica la tienen la 
lamotrigina y la gabapentina, siendo 
el levetiracetam y la zonisamida 
unas buenas alternativas. La valo-
ración geriátrica integral es crucial 
para valorar la comorbilidad y así in-
dicar un tratamiento individualizado 
para cada paciente.
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