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RESUMEN

Las crisis comiciales se encuentran entre los trastornos neurológicos
más frecuentes de anciano, manifestando unas características pro-
pias tanto en su etiología como en su presentación clínica o en su
proceso diagnóstico y tratamiento. Entre las causas que más fre-
cuentemente producen crisis sintomáticas en el anciano se encuentra
en primer lugar la enfermedad cerebrovascular, seguida de los tras-
tornos tóxico-metabólicos, los traumatismos, la deprivación alcohóli-
ca y las infecciones del sistema nervioso central. En el manejo de un
paciente con sospecha de crisis comicial se debe realizar una com-
pleta historia clínica, recogiendo los antecedentes personales y fami-
liares e información del propio paciente y de los testigos que hayan
presenciado el episodio; se debe poner en marcha un estudio diag-
nóstico en el que se incluya un estudio analítico completo, una prue-
ba de imagen y un estudio neurofisiológico; se debe realizar el diag-
nóstico diferencial con diversas entidades, especialmente con acci-
dentes isquémicos transitorios, síncopes vasovagales y episodios de
amnesia global transitoria. A la hora de iniciar tratamiento se debe
tener en cuenta el balance entre el riesgo de recurrencia, los benefi-
cios de evitar las consecuencias de una segunda crisis, las profundas
implicaciones psicosociales que la epilepsia produce sobre la cali-
dad de vida de los ancianos y el riesgo de efectos secundarios de los
fármacos anticomiciales.
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SUMMARY

Seizures are among the most frequent neurological disorders in the
elderly, and show some typical characteristics in both their etiology
as well as their clinical presentation or diagnosis procedure and tre-
atment. Cerebrovascular disease is found to be the first of the causes
that most frequently produce symptomatic seizures in the elderly, fo-
llowed by toxic-metabolic disorders, traumatisms, alcoholic depriva-
tion and central nervous system infections. The management of a pa-
tient suspected of having seizures should include a complete clinical

history, which contains the personal and familial background and in-
formation from the patient himself or herself and from the witnesses
who have observed the episode. A diagnostic study should be initia-
ted and should include a complete analytic study, an imaging test and
neurophysiological study. The differential diagnosis should be perfor-
med with different entities, especially with transitory ischemic acci-
dents, vasovagal syncopes and transitory global amnesia episodes.
W hen treatment is initiated, the balance between risk of recurrence,
the benefits of avoiding the consequences of a second seizure, the
significant psychosocial implications produced by epilepsy on the
quality of life in the elderly and the risk of side effects from the epi-
lepsy drugs should be considered.
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Las crisis comiciales representan la manifestación clí-
nica de una súbita, anormal y excesiva descarga sincroni-
zada de una población neuronal hiperexcitable. Por epi-
lepsia entendemos aquella situación clínica caracterizada
por la recurrencia crónica de las crisis (1). A pesar de tra-
tarse de una de las enfermedades más antiguas reconoci-
das y de su alta prevalencia entre la población anciana, es
habitualmente percibida como una entidad poco frecuente
e importante. Además, su manejo se realiza habitualmen-
te a través de la extrapolación de los datos conocidos en
poblaciones más jóvenes, cuando su etiología, diagnósti-
co, presentación clínica y tratamiento tiene una serie de
características propias.

EPIDEMIOLOGÍA

Tanto las crisis comiciales como la epilepsia se en-
cuentran entre los más frecuentes trastornos neurológi-
cos del anciano. Si se estudia la distribución de la inci-
dencia de la epilepsia, todos los trabajos demuestran que,
tras un pico en la infancia, se mantiene estable a lo largo
de la vida adulta; pero a partir de la sexta década se pro-
duce un dramático incremento, que se mantiene con cada
década. Así, la incidencia de crisis comiciales agudas, en-
tendiendo como tales a aquellas crisis sintomáticas que
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se producen en el seno de un trastorno tóxico-metabólico
o de una agresión aguda al sistema nervioso central
(SNC), se ha estimado en 100 por 100.000 en la pobla-
ción mayor de 60 años (2-4). Un estudio británico de-
muestra que entre el 25 y el 30% de las crisis comiciales
se producen en individuos mayores de 65 años (5). De la
misma manera, la incidencia de la epilepsia también
muestra un pico en los grupos de mayor edad, situándose
en 134 por 100.000 en los mayores de 65 años (2-6), así
como la prevalencia, que se ve incrementada notable-
mente a partir de los 65 años, llegando a situarse en el
1,2% en los mayores de 85 años (7).

ETIOLOGÍA

La etiología de las crisis comiciales y de la epilepsia va-
rían igualmente con la edad de presentación. En el ancia-
no, las causas que más frecuentemente provocan crisis
sintomáticas son la enfermedad cerebrovascular, seguida

de trastornos tóxico-metabólicos, traumatismos, depriva-
ción alcohólica e infecciones del SNC (5, 8) (tabla I). Al va-
lorar la etiología de la epilepsia también la enfermedad ce-
rebrovascular se encuentra a la cabeza, siendo la respon-
sable de aproximadamente un tercio de los casos (2, 9).
La enfermedad de Alzheimer está también asociada a un
mayor riesgo de desarrollo de epilepsia, atribuyéndose el
10% de los casos (10). Otras causas corresponden a tu-
mores (4%), traumatismos (1%) e infecciones (0,6%) (8).
En diferentes estudios no se llega a establecer una causa
etiológica definida para aproximadamente el 50% de los
casos, aunque probablemente se trate de una sobreesti-
mación, ya que estudios de imagen adicionales con Reso-
nancia Magnética son capaces de hallar una causa cere-
brovascular subyacente en muchos de ellos (10, 11).

CLASIFICACIÓN

Las crisis comiciales se clasifican siguiendo las carac-
terísticas clínicas en dos grandes grupos, siendo la princi-
pal diferenciación la conservación o no de la conciencia.
Desde 1981 se mantiene la clasificación de la Liga Inter-
nacional contra la Epilepsia, donde se agrupan en crisis
parciales y crisis generalizadas (12) (tabla II). Al contrario
que en otros grupos de edad, las crisis parciales son el
tipo más frecuente en el anciano, a las que diferentes es-
tudios adscriben el 45-80% de las crisis (10, 11, 13), si-
tuándose a la cabeza las crisis parciales complejas. Otra
característica diferencial es la mayor incidencia de status
epiléptico entre los ancianos, donde hasta el 30% de las
crisis puede llegar a presentarse como tal (8, 14).

DIAGNÓSTICO

El primer paso en el manejo de un paciente que ha pre-
sentado un episodio comicial es determinar si efectiva-
mente se ha tratado de una crisis; posteriormente habrá
que determinar el tipo de crisis. En la evaluación de un
episodio comicial son fundamentales:

1) Historia clínica: se deben recoger datos relevantes
de los antecedentes personales y familiares (edad, géne-
ro, historia familiar de epilepsia, uso de alcohol o drogas,
antecedentes de traumatismos craneales), así como obte-
ner la mayor información posible tanto del propio paciente
(desencadenantes, presencia de síntomas previos, uso y
cumplimentación de medicación, etc.) como de los testi-
gos (detallada descripción del episodio, actitud tras la cri-
sis, etc.) (8, 15).

2) Electroencefalograma (EEG): Se debe realizar un
EEG cuando no se ha podido alcanzar un diagnóstico de
epilepsia. El EEG ayuda a clasificar el tipo de crisis y apor-
ta datos sobre la existencia de posibles lesiones estructu-
rales. Hay que tener en cuenta que el único marcador
diagnóstico en el EEG es la recogida de una crisis y que
la especificidad en el diagnóstico de un EEG interictal dis-
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TABLA I. Causas de crisis sintomáticas

1. Enfermedad cerebrovascular.

2. Trastornos metabólicos.

Hipo e hiperglucemia.
Hiponatremia.
Uremia.
Hipocalcemia.

3. Deprivación alcohólica o de fármacos hipnótico-se-

dantes.

4. Infecciones sistémicas y del SNC.

Meningitis, neumonía, sepsis urinaria.
5. Fármacos y sustancias de abuso.

Antibióticos.

• Beta-lactámicos.
• Quinolonas.
• Isoniazida.
• Ganciclovir.

Anestésicos y antiarrítmicos.

• Antagonistas beta-adrenérgicos.
• Anestésicos locales.
• Antiarrítmicos clase 1B.

Inmunosupresores.

• Ciclosporina.
Psicotropos.

• Antidepresivos.
• Antipsicóticos.
• Litio.
Teofilina.

Contrastes radiográficos.

Drogas de abuso.

• Anfetaminas.
• Cocaína.
• Fenciclidina.
• Metilfenidato.



minuye notablemente, si bien ésta se ve incrementada
con EEG repetidos. Por otra parte, el envejecimiento pro-
duce en el EEG diversos cambios que no deben ser inter-
pretados como indicativos de epilepsia (10, 16).

3) Pruebas de imagen: Se debe realizar una prueba de
imagen en la evaluación diagnóstica de todo anciano con
crisis comiciales con el fin de identificar causas potencial-
mente tratables (tumor, absceso, hemorragia). La reso-
nancia magnética es el procedimiento de elección por ser
superior a la tomografía computerizada para demostrar
estos procesos patológicos (8, 17, 18).

4) Otras pruebas: Todo paciente con una crisis de re-
ciente comienzo debe tener análisis que incluyan: siste-
mático de sangre, bioquímica básica con iones, calcio,
pruebas de función hepática y renal y un análisis de orina.
No se realizará punción lumbar de forma rutinaria a me-
nos que exista sospecha de infección del SNC o la crisis
tenga lugar en el contexto de un cuadro febril (8).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Aunque con una la exploración física y una historia clí-
nica detallada es posible aclarar la mayor parte de los epi-

sodios de pérdida transitoria de conciencia, en algunos
casos la distinción se hace difícil. En la población anciana
las entidades que más frecuentemente presentan dificul-
tades diagnósticas con las crisis comiciales son: síncope
vasovagal, accidente isquémico transitorio, amnesia glo-
bal transitoria y vértigo (tabla III). Además hay que tener
en cuenta que las frecuentes crisis parciales que se pro-
ducen en esta población pueden ser fácilmente atribuidas
a cuadros confusionales, o incluso éstos pueden ser la
forma de presentación de un status no convulsivo. Final-
mente, como en cualquier grupo de edad, debe hacerse el
diagnóstico diferencial con las pseudocrisis o crisis psicó-
gena (8-10).

TRATAMIENTO

Si la decisión de iniciar un tratamiento con un fármaco
antiepiléptico (FAE) debe ser siempre sopesada escru-
pulosamente, esta responsabilidad se incrementa nota-
blemente en el anciano. Por un lado, el proceso de enve-
jecimiento provoca cambios en diferentes sistemas del
organismo que conducen a modificaciones en la farma-
cocinética de los FAE. Por otra parte, en el anciano es
enormemente frecuente la pluripatologia y la consiguiente
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TABLA II. Clasificación internacional de las crisis comiciales (ILAE, 1981) (12)

A) Crisis parciales

1. Crisis parciales simples.

– Con síntomas motores.
Focales motoras sin progresión.
Jacksonianas.
Versivas.
Posturales.
Fonatorias.

– Con síntomas somatosensoriales o sensoriales.
Somatosensoriales.
Visuales.
Auditivos.
Olfatorios.
Gustativos.
Vertiginosos.

– Con síntomas o signos vegetativos.
– Con síntomas psíquicos.

Disfásicos.
Dismnésicos.
Cognitivos.
Afectivos.
Ilusorios.
Alucinatorios estructurados.

2. Crisis parciales complejas.

– De inicio parcial simple, seguido de trastorno de con-
ciencia.

Inicio parcial simple (A1-A2) y trastorno de conciencia.

Con automatismos.
– Con trastorno de conciencia inicial.

Simple trastorno de conciencia.
Con trastorno de tipo simple (A1-A4).
Con automatismos.

3. Crisis parciales con evolución a generalizadas tónico-clóni-

cas (GTC).

– Crisis parciales simples que evolucionan GTC.
– Crisis parciales complejas que evolucionan GTC.
– Crisis parciales simples que evolucionan a complejas y

secundariamente a GTC.

B) Crisis generalizadas

1. Crisis de ausencia.

Ausencias típicas.
Simple trastorno de conciencia.
Con automatismos.
Con componente mioclónico.
Con componente atónico.
Con componente tónico.
Con componente vegetativo.
Ausencias atípicas.

2. Crisis mioclónicas.

3. Crisis tónico-clónicas.

4. Crisis atónicas.

5. Espasmos infantiles.

C) Crisis inclasificables



polifarmacia, lo que aumentará las interacciones de los
FAE y el riesgo de aparición de efectos secundarios. Fi-
nalmente, no se deben olvidar las profundas implicacio-
nes psicosociales que la epilepsia produce en los ancia-
nos, especialmente en cuestiones como el riesgo de caí-
das, el desarrollo de inmovil idad, el efecto
neuropsicológico de la enfermedad, decisiones sobre la
conducción y, en definitiva, el impacto sobre la calidad de
vida (8, 19). Las principales preguntas que se deben con-
testar antes de iniciar un tratamiento antiepiléptico son
cuándo iniciarlo, con qué fármaco, cuándo suspenderlo y
cómo realizar el seguimiento.

¿Cuándo iniciar el tratamiento?

La única razón para iniciar tratamiento con un FAE es
evitar la recurrencia de las crisis, por lo que éste sólo de-
bería recomendarse cuando exista una razonable posibili-
dad de tal recurrencia. Así, una única crisis con un desen-
cadenante claro (trastorno hidroelectrolítico, deprivación
alcohólica, fármacos...), no implica tendencia a la recu-
rrencia, por lo que no debería iniciarse tratamiento. El ries-
go de recurrencia a los cinco años tras una primera crisis
se sitúa en el 35% y asciende hasta el 75% tras una se-
gunda crisis (20, 21). Entre los factores que determinan un
mayor riesgo de recurrencia destacan la presencia de cri-
sis parciales, existencia de parálisis postictal, presencia
de patrón epileptiforme en el EEG, existencia de lesión es-
tructural, historia familiar de epilepsia y una exploración
neurológica anormal (8, 22). El inicio del tratamiento con
FAE reduce a la mitad el riesgo de recurrencia (23), por lo

que la decisión individual de comenzar el tratamiento an-
tiepiléptico en un paciente con una crisis comicial se debe
tomar teniendo en cuenta el balance entre el riesgo de re-
currencia, los beneficios de evitar las consecuencias de
una segunda crisis y el riesgo de efectos secundarios de
los FAE.

A la vista de estos datos se recomienda el inicio de tra-
tamiento con FAE en los casos de crisis generalizadas tó-
nico-clónicas con crisis mioclónicas o de ausencias pre-
vias o en los casos en los que el paciente considere ina-
ceptable el riesgo de recurrencia. La decisión de tratar
crisis parciales se tomará en función de la frecuencia y se-
veridad de las crisis. No se recomienda el inicio profilácti-
co de tratamiento tras un traumatismo craneal (24), aun-
que se recomienda su instauración tras una primera crisis,
siempre teniendo en cuenta la posibilidad de suspenderlo,
aunque no existe recogida evidencia acerca del momento
adecuado para llevarla a cabo.

¿Qué fármaco utilizar?

El principal problema a la hora de prescribir FAE en el
anciano es la falta de grandes estudios controlados, por lo
que la mayor parte de la información se basa en la extra-
polación de estudios en adultos más jóvenes. La primera
duda se establece al decidir si se utiliza un FAE clásico o
un nuevo FAE. Sobre los primeros (fenitoína, carbamaze-
pina, ácido valproico, fenobarbital, primidona, clonazepán)
se tiene una mayor experiencia en su uso y un mejor co-
nocimiento de los efectos secundarios; respecto a estos
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TABLA III. Datos que ayudan a distinguir entre situaciones frecuentes en el anciano

TIA: Accidente isquémico transitorio AGT: Amnesia global transitoria.

Crisis comicial Síncope TIA AGT Vértigo

Aura A veces Sensación de
mareo

No No No

Duración 1-2 minutos De segundos 
a minutos

De minutos 
a horas

De minutos 
a horas

De minutos 
a días

Efecto de la postura Ninguno Variable Ninguno Ninguno Variable

Síntomas Variables Pérdida de tono,
sacudidas clónicas

Déficits que siguen
un patrón vascular

Confusión, 
amnesia

Náusea, ataxia,
tinnitus

Incontinencia Variable Variable No No No

Frecuencia

cardiaca

Aumentada Irregular,
disminuida

Variable No se afecta Variable

Síntomas

postictales

Confusión, 
sueño

Alerta Alerta Alerta Alerta

EEG durante

el episodio

Patrón
epileptiforme

Enlentecimiento
difuso

Enlentecimiento
focal

Raramente
enlentecimiento

No produce 
efecto



se ha prestado especial atención a los posibles efectos
deletéreos sobre la función cognitiva, comprobándose en
diferentes estudios que no se producen significativos efec-
tos adversos en este campo, por lo que la elección de uno
de estos fármacos debe hacerse considerando otro tipo
de efectos secundarios (25-27).

En la última década se han desarrollado nuevos FAE
(lamotrigina, topiramato, felbamato, gabapentina, vigaba-
trina, tiagabina) que han mostrado su eficacia y tolerabili-
dad (28, 29). Sin embargo no se ha realizado prácticamen-
te ningún estudio controlado con el fin de comprobar su efi-
cacia y seguridad en la población anciana. Atendiendo al
perfil teórico que se le exigiría al antiepiléptico ideal en el
anciano, probablemente la gabapentina y la lamotrigina se-
rían los nuevos FAE que más se aproximarían. Ambos han
probado su eficacia tanto en monoterapia como asociados
a otros FAE (30, 31), pero tan sólo lamotrigina ha sido va-
lorada en ancianos en un estudio randomizado bien dise-
ñado, que sugiere su utilidad en monoterapia en esta po-
blación, aunque presenta un coste mucho mayor (32).

Para el control de las crisis parciales se recomienda ini-
ciar el tratamiento con carbamazepina y probablemente
lamotrigina (32, 33), manteniéndose como fármacos de
segunda opción fenitoína, valproico y gabapentina. En las
crisis generalizadas se recomienda iniciar el tratamiento
con valproico y probablemente lamotrigina, permanecien-
do como segunda opción fenitoína. En las ausencias se
recomienda el uso de etosuximida. Independientemente
del FAE que se decida utilizar, como regla general en el
anciano se debe introducir a una dosis baja que se debe ir
incrementando de forma lenta y progresiva, prestando es-
pecial atención a la aparición de efectos secundarios. En
la tabla IV se recogen las dosis de inicio recomendadas
para diferentes FAE, así como su vía de eliminación.

¿Cómo realizar el seguimiento?

La determinación de niveles séricos de FAE no debe
realizarse sin una clara indicación clínica, siendo las más

importantes asegurar el cumplimiento del tratamiento, es-
pecialmente en casos de refractariedad, y establecer la
existencia de toxicidad. Salvo estas indicaciones, no de-
bería utilizarse la monitorización de niveles para ajustar
las dosis del tratamiento (34). En el seguimiento de los an-
cianos que siguen tratamiento con fenitoina, fenobarbital y
carbamazepina hay que prestar especial atención a los
efectos secundarios que producen sobre el metabolismo
del calcio. En pacientes en tratamiento con estos FAE se
han observado niveles séricos de calcio y 25(0H)vitami-
naD significativamente menores, lo que se ha atribuido
tanto a un incremento de la inducción enzimática hepática
de la vitamina D y sus metabolitos por parte de los FAE,
como a un efecto directo de éstos sobre el metabolismo
celular del calcio. Por ello, a los pacientes en tratamiento
con estos FAE se les debe recomendar mantener un buen
estado nutricional y un adecuado nivel de actividad física,
así como asegurar la ingesta diaria de 1.500 mg de calcio
y 800 UI de vitamina D. A los seis meses de haber inicia-
do el tratamiento se debería realizar determinación de cal-
cio sérico y de 25(0H)vitaminaD; si ésta se encontrara por
debajo de los niveles normales se debería iniciar trata-
miento con 50.000 UI de vitamina D y continuar con dosis
de mantenimiento, a fin de conseguir que los niveles de
25(0H)vitaminaD se sitúen dentro del rango normal, valo-
rándolo a través de determinaciones anuales. De la mis-
ma manera, si la calciuria de 24 horas estuviera por deba-
jo de valores normales, se debería incrementar la ingesta
de calcio (35).

¿Qué hacer cuando falla el tratamiento?

Antes de plantearse una modificación del tratamiento
se recomienda determinar niveles séricos de la medica-
ción con el fin de confirmar el cumplimiento del paciente y
variar la dosis si fuera necesario. Si se decide añadir otro
FAE al tratamiento hay que recordar que la intención debe
ser mantener al paciente con el menor número de fárma-
cos para controlar las crisis. Aproximadamente el 30% de
los casos no llega a controlarse a pesar de optimizar el
tratamiento farmacológico (8). Algunos de estos casos po-
drían beneficiarse del tratamiento quirúrgico. Existen po-
cos estudios realizados en población anciana, pero los
realizados demuestran que este tratamiento puede ser tan
eficaz como cuando se lleva a cabo en adultos más jóve-
nes, por lo que la edad no debería ser un criterio de ex-
clusión por sí misma (8, 36, 37).

¿Cuándo suspender el tratamiento?

Al igual que al tomar la decisión de iniciar un tratamien-
to antiepiléptico, la posibilidad de suspenderlo debe sope-
sarse con la probabilidad de la recurrencia de las crisis
tras su abandono y por tanto llevarse a cabo cuando ésta
sea lo suficientemente pequeña. A la vista de los datos ob-
tenidos en los diferentes estudios, se recomienda discutir
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TABLA IV. Dosificación de fármacos antiepilépticos en el
anciano

Fármaco Dosis inicial Vía eliminación

Carbamazepina 4-6 mg/kg/d Hepática
Gabapentina 600 mg/d Renal
Lamotrigina 50 mg/d Hepática
Fenobarbital 2 mg/kg/d Hepática/Renal
Fenitoína 3 mg/kg/d Hepática
Primidona 50 mg/d Hepática
Tiagabina 2-4 mg/d Hepática
Topiramato 25 mg/d Hepática/Renal
Ácido valproico 5-10 mg/kg/d Hepática



la suspensión de la medicación con aquellos pacientes
que hayan estado libres de crisis al menos dos años, te-
niendo en cuenta que la mayor probabilidad de recurren-
cia la muestran aquellos que presentan crisis tónico-clóni-
cas o mioclónicas, los que toman más de un FAE, los que
presentan anormalidades en el EEG, los que han experi-
mentado una o más crisis desde el inicio del tratamiento y
aquellos que siguen tratamiento desde hace más de diez
años. El abandono de la medicación se debe hacer pro-
gresivamente en un periodo de varios meses. Se debería
discutir el abandono si el paciente desea conducir vehícu-
los (38-40).
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