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RESUMEN 
Objetivo: Efectuar la caracterización semiológica clínica, electroclínica, etiológica y del tratamiento antiepiléptico usado como primera 
opción en adultos con epilepsia de debut. 
Métodos: Se realizó un estudio descriptivo de los pacientes con edad ≥18 años, atendidos en el Servicio de Neurología del hospital 
provincial de Las Tunas (Cuba) durante un año (1-1-2016 a 31-12-2016) que tuvieron diagnóstico de epilepsia de debut y residían en el 
municipio de Las Tunas. 
Resultados: La muestra quedó conformada por 72 pacientes. La tasa de incidencia fue de 36,2 por 100 000 habitantes. De estos 47 (65 
%) del sexo femenino. El grupo de edad con mayor incidencia fue el de 18-29 años (edad media de 43,3 años, rango 19-89 años). El tipo 
de crisis epiléptica más frecuente fue la generalizada (41 pacientes – 57 %). La crisis generalizada más frecuente fue la tónico-clónica (21 
pacientes - 29,1 %). La crisis focal más frecuente fue la cognitiva/emocional con deterioro de la conciencia y automatismos. Hubo un caso 
con estado epiléptico, que fue tónico-clónico generalizado. En el EEG interictal hubo actividad epileptiforme en 48 pacientes (66,6 %) con 
predominio focal (14 pacientes - 19,5 %) y multifocal (7 pacientes - 9,4 %). Mostraron actividad paroxística generalizada ocho pacientes 
(11,1 %) y resultado EEG normal 17 pacientes (23,6 %). En el diagnóstico etiológico fue más frecuente el grupo indeterminado (38 casos – 
52,7 %) seguido del vascular (27,7 %) y postraumático (8,33 %). 
Conclusiones: Fue más frecuente la epilepsia en el sexo femenino, adulto de 18-29 años, la presentación con crisis generalizadas y el 
grupo de causas indeterminadas. Se sugiere la investigación prospectiva de la epilepsia de debut mediante variables estandarizadas de 
los grupos semiológicos y etiológicos. Esto es necesario para desarrollar modelos predictivos de la evolución y el control de las crisis. 

Palabras clave. Adulto. Crisis epilépticas. Fármacos anticonvulsivantes. Convulsiones. Epilepsia. 

Clinic-epidemiological characteristics of new onset epilepsy in adult in Las Tunas municipality 

ABSTRACT 
Objective: To perform the clinical semiology, electroclinical, etiological and antiepileptic treatment characterization used as first option in 
adult patients with debut epilepsy. 
Methods: A descriptive-longitudinal study was carried out of patients ≥18 years of age, attended in the Neurology Service of the provincial 
hospital in Las Tunas (Cuba) for one year (1-1-2016 to 31-12-2016), with diagnosis of new onset epilepsy and residency in Las Tunas 
municipality. 
Results: The sample consisted of 72 patients. The incidence rate was 36.2 per 100 000 habitants. Of these 47 (65 %) of the female sex. 
The age group with the highest incidence was 18-29 years (mean age of 43.3 years, range 19-89 years). The most frequent type of 
epileptic seizure was generalized (41 patients - 57%). The most common generalized seizure was tonic-clonic (21 patients - 29.1 %). The 
most frequent focal crisis was the cognitive / emotional with deterioration of consciousness and automatisms. There was one case with 
epileptic status, which was generalized tonic-clonic. There was epileptiform activity in 48 patients (66.6 %) with focal predominance (14 
patients - 19.5 %) and multifocal (7 patients - 9.4%). Eight patients (11.1%) showed generalized paroxysmal activity and 17 patients 
presented normal EEG (23.6%). The indeterminate group prevailed in the etiological diagnosis (38 cases - 52.7%) followed by vascular 
(27.7%) and post-traumatic (8.33%). 
Conclusions: Epilepsy in female sex, age between 18-29 years, generalized seizures and unknown causes were most frequent. 
Prospective research with standardized variables of semiological and etiological groups with new onset epilepsy is suggested. This is 
necessary to develop predictive models of evolution and therapeutic control. 

Keywords. Adult. Antiepileptic drugs. Convulsion. Epilepsy. Seizure. 
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INTRODUCCIÓN 

En Cuba existe una extensa red de atención 
primaria jerarquizada por el médico de la familia, 
por lo que la mayoría de los pacientes con epilepsia 
se encuentran dispensarizados en el nivel primario. 
La interrelación del nivel primario con el secundario 
permite que generalmente los casos se valoren por 
los especialistas en Neurología, quienes se 
encargan del seguimiento periódico. Aunque se han 
realizado varias investigaciones sobre los aspectos 
epidemiológicos de la epilepsia, hasta el momento 
son pocas las publicadas que abordan el 
comportamiento clínico-epidemiológico de la 
epilepsia de debut en adultos (1-7). 

El diagnóstico de epilepsia tiene consecuencias 
médicas y psicosociales significativas. La 
realización de las investigaciones clínicas sobre la 
epilepsia de debut brinda datos sobre la magnitud 
de la enfermedad, sus causas, y la toma de 
decisiones diagnósticas y terapéuticas. También 
valoran la utilidad de las pruebas diagnósticas 
requeridas y los resultados de determinadas 
intervenciones desarrolladas para un mejor cuidado 
(7-10). 

En el Hospital General Docente Dr. Ernesto 
Guevara de Las Tunas existe una alta frecuencia 
de pacientes atendidos con el diagnóstico de 
epilepsia. No obstante, en la provincia Las Tunas, y 
en el municipio del mismo nombre, no existen 
referencias locales sobre el comportamiento de la 
epilepsia de debut y sus características clínico-
epidemiológicas. Además, tampoco se dispone de 
información acerca de los principales hallazgos 
encontrados en los exámenes realizados para 
apoyar el diagnóstico. Los aspectos antes 
mencionados son necesarios para seleccionar el 
fármaco antiepiléptico (FAE) de elección en cada 
paciente, y así protocolizar el manejo de los 
mismos logrando que sea lo más individualizado y 
efectivo posible. 

El objetivo de la investigación es efectuar la 
caracterización semiológica clínica, electroclínica, 
etiológica y del tratamiento antiepiléptico usado 
como primera opción en pacientes adultos con 
epilepsia de debut. 

MÉTODOS 

Diseño, contexto y participantes 

Se realizó un estudio descriptivo de los pacientes con edad 
≥18 años, atendidos en la Consulta Externa o el área de 
hospitalización del Servicio de Neurología del Hospital 
General Docente Dr. Ernesto Guevara de la Serna (provincia 
Las Tunas) durante el período comprendido entre el 1ro de 
enero y el 31 de diciembre del 2016, que tuvieron 
diagnóstico de epilepsia de debut y residían en el municipio 

de Las Tunas (total de residentes de 198 361 habitantes 
según el último Censo de Población y Viviendas) (11). 
Durante el periodo de investigación todos los adultos con 
diagnóstico de epilepsia de debut del municipio fueron 
atendidos subsecuentemente en la consulta externa del 
hospital. El uso del término epilepsia de debut se aplicó al 
paciente con evidencia clínica para plantear el inicio de la 
enfermedad dentro de los últimos 12 meses. 

El diagnóstico específico de epilepsia y del tipo de crisis se 
estableció siguiendo los criterios de la ILAE (12-13). Se 
excluyeron los pacientes que no tenían diagnóstico definitivo 
de epilepsia, los pacientes con diagnóstico previo de 
epilepsia que acudían a una visita de seguimiento en dicho 
período o que fueron diagnosticados de epilepsia con historia 
de crisis epilépticas superior a los 12 meses previos, y 
aquellos en los que no se pudo completar la recogida de 
toda la información requerida. 

Variables 

Las variables se organizaron de la siguiente manera: 

• Edad de inicio (para el procesamiento se agruparon en: 
18-29 años, 30-49 años, 50-59 años y ≥ 60 años), sexo 
(masculino o femenino) y color de la piel (blanca, negra, 
o mestiza). 

• Clasificación del tipo de crisis epiléptica (14): Desde el 
punto de vista operativo se distinguió siete grupos: 1) 
Focal motora (actividad motora atribuible a un hemisferio 
de tipo clónica, mioclónica, tónica, atónica), 2) Focal 
sensitiva (sensación somatosensorial, olfatoria, visual, 
auditoria, gustatoria o vestibular), 3) Focal 
cognitiva/emocional (crisis focales psíquicas o con 
prominencia de síntomas que involucran el lenguaje, 
percepción espacial, memoria, praxia y emociones) o 
autonómicas (sensación gastrointestinal, palpitaciones, 
piloerección y otros efectos autonómicos) con 
automatismos (crisis focales con deterioro de 
conciencia), 4) Generalizadas motoras (actividad motora 
bilateral de tipo tónico-clónica, clónica, mioclónica, 
tónica, atónica), 5) Ausencias (crisis de suspensión de la 
actividad y la conciencia con duración de hasta 30 
segundos que puede asociar mioclonías o automatismos 
menores), 6) Estado epiléptico (crisis tónico-clónica de 
más de cinco minutos de duración, crisis focal o crisis de 
ausencia de más de diez minutos de duración) (15), 7) 
Indeterminado (patrón de crisis epilépticas que no se 
incluye en las categorías previas o con información 
insuficiente para la categorización). Esencialmente para 
la clasificación de la forma de inicio se utilizó la 
descripción de los síntomas clínicos realizada por el 
paciente o testigo. Antes de instaurar la terapia con FAE 
se diferenció entre la crisis que expresa un tipo de inicio 
unitario con síntomas adicionales durante la progresión, y 
aquellos casos que inician con dos o más tipos de crisis. 

• Clasificación del patrón de electroencefalograma (EEG): 
1) Actividad paroxística (punta, polipuntas, complejos 
bifásicos, complejos trifásicos, puntas lentas, punta-
onda) generalizada, focal o multifocal, 2) Actividad lenta 
(delta o theta) generalizada o focal, y 3) Normal. Se 
utilizó el primer registro obtenido con un equipo de EEG 
convencional mediante el sistema internacional de 
colocación de electrodos 10-20 (con maniobras de 
estimulación como la apertura ocular y la 
hiperventilación) en el período intercrítico, en estado de 
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vigilia y durante 30 minutos. No se realizó foto-
estimulación por no existir disponibilidad técnica. 

• Clasificación etiológica: Teniendo en cuenta las causas 
más comunes detectadas se consideraron los siguientes 
grupos: 1) Idiopática (diagnóstico de un síndrome 
epiléptico calificado como idiopático y ausencia de las 
restantes causas identificadas), 2) Vascular (ictus 
isquémico y hemorrágico, malformaciones vasculares 
cerebrales), 3) Tumoral (meningiomas, gliomas, 
metástasis, otros), 4) Post-traumática cerebral, 5) 
Infección intracraneal (Post-meningitis bacteriana aguda, 
HIV, cisticercosis), 6) Neurodegenerativa (enfermedad de 
Alzheimer y otras demencias degenerativas), 7) Hipoxia 
perinatal (encefalopatía hipóxico-isquémica, parálisis 
cerebral o retraso mental relacionado con historia de 
sufrimiento cerebral perinatal), 8) Otras causas (causa 
identificada que no aparece en los grupos anteriores, por 
ej.: quiste aracnoideo), 9) Indeterminada (no se puede 
determinar la causa de la enfermedad por la evaluación 
clínica-TC y distinguió un grupo con antecedente familiar 
de primera línea de epilepsia). Para determinar las 
causas señaladas se utilizó la información de la 
entrevista médica, la neuroimagen craneal (tomógrafo 
axial computarizado convencional Shimadzu® con grosor 
de corte de 10 mm) y otros estudios de laboratorio 
requeridos según el caso. 

• FAE utilizados para el tratamiento durante el primer 
trimestre: 1) Fenitoína, 2) Carbamazepina, 3) Valproato 
de magnesio, 4) Fenobarbital, 5) Clobazam, 6) 
Clonazepam, 7) Lamotrigina, 8) Otros (especificarlo). 
También se especifica el o los FAE inicial y la adición en 
el periodo de otro FAE por inadecuado control: un FAE, 
dos FAE, tres o más FAE. 

Procesamiento de la información 

Las variables se registraron mediante un formulario de 
recogida en el momento de la visita, ya sea en la consulta 
externa o durante la atención hospitalizado. Se hizo una 
clasificación de las variables en cada caso con la información 
definitiva. Los datos de cada variable fueron procesados 
estadísticamente y resumidos en tablas y gráficos. Para el 
análisis de variables se presentan las frecuencias absolutas 
y los porcentajes. Con estos resultados se llegan a 
conclusiones. 

Consideraciones éticas 

El protocolo de esta investigación fue aprobado por el 
consejo científico del hospital. Los procederes aplicados para 
la obtención de los datos clínicos no implicaron ningún efecto 
adverso o daño al paciente, y son los requeridos para su 
asistencia médica. El consentimiento informado no se 
requirió porque es un estudio basado en registros médicos. 
La identidad del paciente y la información colectada 
permaneció bajo absoluta confidencialidad y los datos son 
utilizados únicamente con fines investigativos. 

RESULTADOS 

La muestra quedó conformada por 72 pacientes 
que fueron diagnosticados con epilepsia de debut 
durante el periodo de investigación y residían en el 
municipio de Las Tunas. La tasa de incidencia fue 
de 36,2 por 100 000 habitantes. De estos 47 (65 %) 
pertenecientes al sexo femenino y 25 (35 %) al 
masculino (Figura 1). La edad media de debut fue 
de 43,3 años (rango 19-89 años). El grupo de edad 

con mayor incidencia fue el de 18-29 años. La 
mayoría de los pacientes tenían piel de color de 
blanco (59 pacientes); solo nueve casos eran de 
piel negra y los restantes cuatro mestizos. 

El tipo semiológico de inicio de la crisis epiléptica 
más frecuente fue la generalizada (41 pacientes – 
57 %), y le continuaron las focales (30 pacientes – 
41,6 %). De las crisis generalizadas la más 
frecuente fue la variante tónico-clónica, con un total 
de 20 pacientes representando un 27,8 % (Figura 
2). La crisis focal más frecuente fue la crisis con 
síntomas cognitivos/emocionales asociada a 
deterioro de la conciencia y automatismos. Un 
paciente debuto con un estado epiléptico, que fue 
tónico-clónico generalizado. Hubo crisis que no se 
registraron como las ausencias y las atónicas. No 
se detectaron pacientes con dos o más tipos de 
crisis según la forma de inicio y los síntomas 
motores/no motores. 

En el EEG interictal la actividad de base estuvo 
desorganizada en 25 pacientes que coincidió con 
los casos que mostraron actividad epileptiforme. Se 
registró actividad lenta focal en seis pacientes 
(cuatro con crisis focales cognitivas/emocionales 
con automatismos y dos con crisis generalizadas 
tónico-clónicas). Se demostró actividad 
epileptiforme en 49 pacientes (68 %); las anomalías 
eran predominantemente multifocales en 25 
pacientes (34,7 %) y focales en 15 pacientes (20,8 
%). Solo nueve pacientes mostraron actividad 
paroxística generalizada (incluyendo al caso con 
crisis indeterminada) lo que representó un 12,5 %. 
El resultado fue normal en 11 casos con crisis 
focales y seis con crisis generalizadas (un 23,6 % 
con EEG interictal normal en total). 

En el diagnóstico etiológico (Figura 3) fue más 
frecuente el grupo indeterminado (38 casos – 52,7 
%). En este grupo hubo 30 pacientes con 
antecedentes de epilepsia en los familiares de 
primera línea (41,6 %). Le continuaron en 
frecuencia la epilepsia post-ictus (20 pacientes – 
27,7 %) y la postraumática (6 pacientes – 8,33 %). 
Otras causas menos frecuentes fueron la meningitis 
aguda y la hipoxia perinatal. 

En la indicación de FAE oral inicial predomina la 
carbamazepina con 31 casos (29 con epilepsia de 
inicio focal), seguida del valproato de magnesio con 
20 casos (14 con epilepsia de inicio focal). En el 
resto de los 21 casos se indicó como primer FAE la 
fenitoína (19 con crisis generalizadas, uno con 
epilepsia de inicio focal y otro con crisis de inicio 
indeterminado). Durante los primeros tres meses, 
45 pacientes (62, 5 %) lograron un control total de 
las crisis epilépticas con dosis de FAE en rango 
terapéutico, sin necesidad de aumento de dosis ni 
aparición de efectos adversos. En 27 pacientes 
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hubo control parcial de las crisis epilépticas, con 
una disminución de las mismas en un 50 %, pero 
necesitaron aumento de dosis de FAE para lograr 
control de las crisis por encima de un 90 %. De 
estos, en siete pacientes (9,7 %) hubo necesidad 
de añadir otro FAE, debido a que ya se había 
realizado un aumento de dosis, que no fue efectivo 
al no lograr un mayor control de las crisis. Se 
añadió lamotrigina en tres pacientes que ya 
consumían valproato de sodio y clonazepam en 
cuatro pacientes que usaban carbamazepina. En 
todos los pacientes que fue necesaria la biterapia 
las crisis epilépticas fueron generalizadas. 

DISCUSIÓN 

Los estudios epidemiológicos han 
mostrado una incidencia de epilepsia 
ajustada por edad de 24-53 x 100 000 
personas-año y que llega a 26-70 x 
100 000 personas-año cuando se 
incluyen como casos las crisis únicas 
no provocadas. La prevalencia 
reportada en la mayoría de los estudios 
esta entre 4 y 8 x 1 000 habitantes (16-

19). 

A diferencia de la presente 
investigación, se ha señalado un 
predominio de epilepsia en el sexo 
masculino y en ancianos. Ha sido 
reportado que la incidencia de 
epilepsia es más alta en los ≥ 60 años 
(casi el 25-27 %) y esta tiende a 
aumentar ante la mayor expectativa de 
vida de la población (20-24). Un estudio 
epidemiológico reciente muestra una 
incidencia anual promedio de epilepsia 
en personas ≥ 65 años a 240 por 100 
mil habitantes (21). 

La epilepsia en el adulto mayor 
atendido en el Hospital Provincial de 
Villa Clara según Álvarez Luna et al 
(2014) se caracterizó por estar más 
afectado el rango entre los 70-79 años 
de edad (48 %), el sexo masculino 
(54,7 %) y la raza blanca (56 %) (7). El 
predominio del color blanco de la piel 
estimamos que se atribuye a las 
características raciales concretas de la 
población atendida, más que a un 
rasgo significativo. 

Algunas de las tendencias referidas 
pueden explicarse por diferencias en la 
exactitud de la definición de los casos 
con epilepsia de debut (25). La 
magnitud de la incidencia de la 
epilepsia de debut y la incidencia de la 
epilepsia con diagnóstico reciente 
difieren, porque estas medidas tienen 

diversos numeradores. Para la epilepsia de debut, 
el numerador incluye las personas cuyas crisis 
propias de la enfermedad ocurrieron en el periodo 
de la investigación. En cambio, el numerador para 
la epilepsia nuevamente diagnosticada incluye la 
epilepsia de debut y la epilepsia con crisis previas 
al período investigado. Otro factor es el patrón de 
referencia de los casos a la consulta de Neurología 
más que la incidencia real a nivel poblacional. 

El aumento de la incidencia en determinado grupo 
de edad puede ser reflejo del éxito o la falla en el 
manejo de las causas de la epilepsia. La 

 
Figura 1. Distribución según edad y sexo (n=72). 

 

 
Figura 2. Distribución según el tipo de crisis epiléptica. 

 

 
Figura 3. Clasificación etiológica de la epilepsia de debut en pacientes adultos 

del municipio Las Tunas (n=72). 
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prevalencia de las causas se reconoce con mayor 
frecuencia en las últimas décadas, en particular las 
enfermedades cerebrovasculares y 
neurodegenerativas, que son los factores de riesgo 
más importantes de epilepsia en personas ancianas 
(25). Por otro lado, en las personas adultas jóvenes 
una mayor incidencia podría explicarse por la 
especial relevancia en este grupo de las secuelas 
de los traumatismos craneales, infecciones 
intracraneales e infartos cerebrales subclínicos. 

Etiología de la epilepsia 

La evaluación de una primera crisis epiléptica 
requiere de la exclusión de los factores causantes 
de las convulsiones sintomáticas agudas. La 
definición clásica de epilepsia requería que el 
paciente sufriera de dos crisis epilépticas no 
provocadas con más de 24 horas de diferencia. En 
la perspectiva actual se plantea también epilepsia 
ante una crisis epiléptica que es parte de un 
síndrome epiléptico clínico-EEG o hay una lesión 
epileptógena significativa en la neuroimagen 
(12,13,26). 

Se ha enfatizado así en la importancia del acceso a 
estudios de EEG y neuroimagen de calidad para el 
diagnóstico preciso de la epilepsia y su causa 
(14,17,18). El estudio de neuroimagen ideal para la 
epilepsia es la IRM, pero en casi la mitad de los 
pacientes investigados fue útil y orientadora la 
tomografía de cráneo. En otras investigaciones con 
el uso amplio de la IRM el rango de detección de 
lesiones epileptógenas ante una primera crisis 
epiléptica se acerca al 30 % (18). 

Además, hay que ser cuidadoso en la correlación 
de las lesiones halladas en las neuroimágenes con 
los hallazgos neurofisiológicos y clínicos, puesto 
que no necesariamente todas las lesiones 
estructurales identificadas son epileptógenas. Sería 
demasiado simplista asumir que una sola crisis 
epiléptica más una lesión en las imágenes 
cerebrales o una sola crisis epiléptica con 
paroxismos epileptiformes en el EEG satisfacen 
automáticamente los criterios para el diagnóstico de 
epilepsia (25). 

Las causas de epilepsia en los estudios 
poblacionales difieren entre los países 
industrializados y aquellos países en vías de 
desarrollo, varían de una región a otra del mundo y 
según la edad de los enfermos. En el adulto la 
epilepsia frecuentemente tiene una causa 
estructural subyacente como las enfermedades 
cerebrovasculares, tumores intracraneales y 
traumatismos de cráneo (27-29). 

En los países desarrollados entre el 29 y el 59 % de 
las epilepsias se debe a encefalopatías prenatales. 
El ictus, los traumatismos de cráneo y las 

infecciones intracraneales permanecen como un 
motivo importante de epilepsia, en especial en 
América Latina, Asia y África. En tanto, las 
epilepsias de causa indeterminada constituyen 
entre el 35 y el 40 % de los epilépticos (30). No 
obstante, los estudios epidemiológicos en epilepsia 
aún están muy lejos de satisfacer las expectativas 
planteadas y es difícil realizar comparaciones 
metodológicas (31,32). 

La enfermedad cerebrovascular fue la causa más 
común de epilepsia en el adulto, y en todos los 
casos había otros síntomas clínicos asociados. El 
ictus y las otras enfermedades cerebrovasculares 
son los factores de riesgo más importantes para la 
epilepsia de debut en el anciano, representado del 
30-50 % de todas las causas identificadas (33). 
Shariff et al señalan que en los pacientes con 
epilepsia de debut tardío (LOE) deben investigarse 
los factores de riesgo cerebrovasculares como la 
hipertensión y la diabetes mellitus (27,34). También 
que se necesitan investigaciones adicionales para 
determinar la prevalencia de enfermedad 
cerebrovascular oculta en LOE (29,34). 

La epilepsia postraumática constituye el 5 % de la 
epilepsia, y en las personas mayores de 65 años es 
mayor el riesgo. Dentro de los factores de riesgo 
asociados a epilepsia postraumática están las 
heridas penetrantes, lesión severa, contusión 
biparietal o múltiple, hemorragia intracraneal, lesión 
frontal o temporal, fractura de cráneo, hematoma 
subdural, desplazamiento de la línea media 
cerebral mayor de 5 mm, amnesia o inconciencia 
superior a un día, y crisis epilépticas precoces (35). 

La frecuencia de la epilepsia en pacientes con 
demencias degenerativas puede estar subestimada 
debido a varios factores. Primeramente, es difícil de 
obtener una historia clínica detalla de los 
cuidadores. En segundo lugar, es muchas veces 
difícil de reconocer las manifestaciones de crisis 
epilépticas en la demencia porque frecuentemente 
ocurren muchas anormalidades conductuales (33). 

La edad de inicio de la crisis y la historia familiar de 
epilepsia son especialmente útiles para enfocar el 
diagnostico etiológico y sindrómico en aquellos 
casos con neuroimagen negativa. Un tercio de las 
epilepsias de debut en el anciano se mantienen sin 
causa identificada a pesar de los avances técnicos 
(33). 

Clasificación semiológica clínica y electroclínica 

La clasificación de una crisis epiléptica comienza 
con la descripción semiológica clínica, ya sea 
mediante la anamnesis o la observación por el 
médico. Dicha distinción en la práctica no es tan 
simple como se concibe. Frecuentemente no es 
posible la observación directa de la crisis por el 
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médico y solamente se dispone de la información 
parcializada de un testigo sobre la actividad motora 
(tónica, tónico-clónica, mioclónica, atónica, 
automatismos, espasmos), el grado de deterioro de 
la conciencia y la secuencia de las manifestaciones. 
El sufrimiento emocional, las acciones para ayudar 
al enfermo, aunado a lo impredecible y breve de la 
crisis pueden afectar la precisión del informe del 
testigo y por tanto la clasificación clínica. 

El neurólogo no debe vincular directamente una 
manifestación clínica con un tipo de crisis porque 
algunas aparecen en dos o más (por ej.: la 
reducción de la actividad motora o los 
automatismos en las ausencias y las crisis focales 
con deterioro de la conciencia; la convulsión tónico-
clónica puede tener un inicio generalizado o focal) 
(35). Tampoco debe obviar la posibilidad de 
polimorfología de las crisis. La repetición de una 
secuencia estereotipada de manifestaciones 
clínicas y cambios EEG en diferentes momentos 
soporta un tipo unitario de crisis epiléptica. En 
contraste, los eventos discontinuos, interrumpidos o 
no estereotipados apuntan a la clasificación de más 
de un tipo de crisis epiléptica (36). Aunque este 
aspecto se tuvo en cuenta al valorar la presente 
muestra, no se constataron diferentes tipos de crisis 
posiblemente por el reducido periodo de 
investigación y la no inclusión de las variaciones 
que pueden ocurrir luego de instaurada la terapia 
con FAE. 

Dado que el enfoque del diagnóstico etiológico y la 
terapia con FAE difiere según el tipo de crisis, para 
la distinción precisa se necesita de la correlación de 
las manifestaciones clínicas con los signos del EEG 
y las imágenes cerebrales. La consideración o no 
de este principio práctico puede ser un factor 
causante de las diferentes frecuencias de los tipos 
de crisis epilépticas al investigar la epilepsia en el 
adulto. Actualmente en la epilepsia del adulto una 
clasificación sindrómica clínica-EEG-IRM 
impresiona ser más útil que la simple clasificación 
semiológica clínica. 

La forma de epilepsia descrita como la más 
prevalente en los adultos es la focal no clasificable 
en los síndromes electroclínicos aceptados 
actualmente por la ILAE (10,37). Asimismo, en un 
estudio realizado en Valladolid sobre la epilepsia 
refractaria en la infancia señala que las crisis más 
frecuentes de forma aislada fueron las focales en el 
56,7 % de los pacientes, seguidas de las tónico-
clónicas generalizadas en el 40 % (38). En nuestra 
investigación el 41,6 % presentaron crisis focales y 
la actividad paroxística en el EEG interictal fue 
predominantemente focal (15 pacientes – 20,8 %) y 
multifocal (25 pacientes – 34,7 %). En el 44,4 % (32 
pacientes) se detectó por TC una lesión focal como 
causa de la epilepsia. Aquí hay que ser muy 

cuidadoso con la interpretación de la frecuencia de 
epilepsia focal considerando que el EEG interictal 
convencional y la TC de cerebro pueden obviar 
hallazgos claves para efectuar esta clasificación, 
especialmente en los pacientes que solo refieren 
crisis motoras con inconciencia. 

Es llamativo que un paciente debuto con un estado 
epiléptico, que fue tónico-clónico generalizado. La 
forma de presentación como estado epiléptico de 
debut sin historia de epilepsia (New onset SE in 
patients with no history of epilepsy: NOSE) es muy 
relevante acorde a un estudio recientemente de 
Malter et al. Dicho patrón ocurrió en 76 pacientes 
(56 %) de los casos con estado epiléptico y no 
existió predominancia dependiente de la edad. Los 
pacientes con más edad tienen menos frecuencia 
de estado epiléptico tónico-clónico generalizado 
(39). 

Pauta de FAE inicial 

Las terapias médicas para la epilepsia son anti-
crisis más que antiepilépticas; ellas se enfocan en 
los síntomas más que en el proceso epileptógeno 
(25). La elección de un FAE en un paciente está 
regulada por varios factores de singular importancia 
(tipo de crisis, edad, sexo, disponibilidad, riesgo de 
recurrencia, causa de la epilepsia, comorbilidades, 
y situaciones especiales). La monoterapia es 
todavía la estrategia más recomendada, pero la 
politerapia con los nuevos FAE es muy común 
actualmente (40,41). 

En Cuba es amplio el grado de prescripción de la 
carbamazepina como FAE (42). Esta es la 
monoterapia inicial preferida de prácticamente 
todas las epilepsias de debut en la adultez, aunque 
es controvertida su eficacia en las epilepsias 
generalizadas sintomáticas (43). Otros estudios 
como el de Torres-Ferrús y García Martín difieren, 
debido a que el valproato fue el FAE más utilizado, 
sobre todo a expensas del tratamiento de las 
epilepsias generalizadas (44,45). Para el valproato 
parece resultar necesario una mayor dosis para 
controlar crisis focales que las utilizadas para 
controlar crisis generalizadas (46). No obstante, 
recientemente se subraya el efecto negativo de 
ciertos FAE (por ej.: carbamazepina y fenitoína) al 
aumentar el riesgo vascular en la epilepsia de debut 
tardío (29). 

Para perfeccionar los patrones de prescripción se 
ha enfatizado en la necesidad de implementar 
consultas monográficas para el control periódico de 
la epilepsia en los servicios de neurología (26). La 
brecha en el tratamiento con FAE es elevada en 
determinados países (8). El criterio para iniciar el 
tratamiento con FAE varía considerablemente de 
acuerdo a cada país y entre los médicos. Los 
aspectos médico legales, las idiosincrasias locales 
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que juzgan la conducta del médico (el buen y el mal 
médico), el impacto psicosocial y las extremas 
diferencias entre las tasas de recurrencia influyen 
en la prescripción de FAE (47). El US National 
Health Interview Surveys del 2010 y 2013 señala 
que entre los adultos con epilepsia reportando crisis 
epilépticas recientes, uno de cuatro con FAE y tres 
de cuatro sin FAE no han sido atendidos por un 
especialista en neurología/epilepsia en el año 
previo (48). 

Recientemente un análisis de la base de datos del 
Medicare (EEUU) en adultos mayores con epilepsia 
mostró que: 1) La monoterapia inicial con FAE 
(aplicada por ≥30 días sin otro FAE concomitante) 
es común en todos los grupos raciales/étnicos, 2) El 
levetiracetam fue el más prescrito seguido de la 
fenitoína, 3) El tratamiento con FAE fue 
frecuentemente retrasado al ser prescrito luego de 
30 días del diagnóstico, y 4) La raza/etnia no se 
asoció significativamente con los patrones de FAE, 
uso de monoterapia o precocidad del tratamiento 
(9). 

Aunque en la presente investigación nos centramos 
en la monoterapia con FAE inicial, existen otros 
aspectos terapéuticos que son claves. Un detalle 
frecuentemente omitido al efectuar la 
caracterización del paciente con epilepsia es el 
tratamiento de las comorbilidades psiquiátricas. 
Dichas afecciones deben ser consideradas en el 
futuro porque se señala que frecuentemente 
preceden el inicio de las crisis, y afectan la calidad 
de vida y el curso del trastorno, incluyendo una 
peor tolerancia a los FAE, el desarrollo de síntomas 
psiquiátricos iatrogénicos, y una mayor carga 
económica (49). 

Limitaciones y proyecciones 

La investigación clínico-epidemiológica en epilepsia 
es a menudo complicada e insatisfactoria. Aunque 
los resultados encontrados pueden compararse con 
otras series hospitalarias de epilepsia en edades 
adultas, se aprecian diferencias probablemente por 
la falta de uniformidad de criterios y las dificultades 
metodológicas (31). Algunas de las más 
significativas radican en el diseño de la 
investigación (estudios poblacionales o revisiones 
casuísticas; método prospectivo, retrospectivo o 
transversal), a la muestra (epilepsias en general o 
sintomáticas de regiones geográficas y grupos de 
edad concretos), a las variables (diferente definición 
focal/generalizada, tipos de crisis, grupos 
etiológicos, antecedentes familiares, evolución y 
otras). 

Todavía existen varias interrogantes importantes 
sobre las tendencias clínicas-EEG, etiología y 
evolución del paciente con epilepsia. Los esfuerzos 
futuros deben permitir el desarrollo de estimados 

que sean representativos de la población general y 
minimicen el riesgo de obviar los nuevos casos con 
epilepsia. Cuidado especial merece la valoración de 
que los cambios recientes en la definición de 
epilepsia causen modificaciones artificiales en la 
incidencia. Es también importante recordar que la 
epilepsia es más un complejo heterogéneo de 
trastornos que una enfermedad en su sentido 
estricto, y las fallas en su clasificación contribuye 
también a la variabilidad en los datos 
epidemiológicos (25). 

La investigación prospectiva con variables 
estandarizadas de cada uno de los grupos 
semiológicos y etiológicos que cursan con epilepsia 
de debut contribuiría a profundizar el conocimiento 
sobre el tema. La investigación futura debe 
enfocarse en los modelos predictivos de la 
evolución y el control terapéutico a partir de una 
mejor caracterización de los efectos aditivos de un 
conjunto de variables del paciente como la causa 
de la epilepsia, las comorbilidades, los hallazgos en 
el EEG e IRM cerebral, y la pauta terapéutica 
inicial. 
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