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Frente a un paciente que ha presentado una 
primera crisis convulsiva la decisión de iniciar un 
tratamiento antiepiléptico crónico es cada vez más 
controvertida. En la literatura no existe unanimi­
dad ni una regla fija sobre cuándo iniciar el trata­
miento. En algunos síndromes epilépticos no exis­
te ninguna duda y la unanimidad es total, sin 
embargo en otras situaciones y a medida que me­
joran los conocimientos en el campo de la epilep­
sia surgen cada vez más dudas acerca del tema. 
Hace unos años no se cuestionaba la convenien­
cia del tratamiento antiepiléptico ante el menor 
síntoma del paciente o la mínima anomalía de 
electroencefalografía (EEG) sugestiva de una alte­
ración en la electrogénesis cerebral. Tampoco 
existían dudas en mantener el tratamiento antie­
piléptico con politerapia durante años o de por vi­
da según el tipo de epilepsia, respuesta terapéu­
tica inicial o ante la persistencia de anomalías 
EEG. 

En los últimos años los avances en el conoci­
miento de la epilepsia han sido espectaculares, al 
tiempo que han permitido mejorar enormemen­
te el tratamiento y la calidad de vida del paciente 
afecto. Así, con el establecimiento de una nueva 
clasificación de las crisis epilépticas, la consolida­
ción de los síndromes epilépticos, los métodos de 
diagnóstico más sofisticados y de mayor preci­
sión, del avance que se ha producido en el cono­
cimiento de la farmacocinética de los fármacos 
antiepilépticos (FAE) clásicos y del advenimiento 
de los nuevos antiepilépticos, todo ello ha revolu­
cionado un campo de la neurología en el que se 
habían producido escasos avances hasta la déca­
da de los ochenta. 

Otro hecho fundamental en el momento de 
plantear la conveniencia del tratamiento son los 
datos obtenidos mediante análisis retrospectivos 
y prospectivos sobre la historia natural de la epi­
lepsia, el riesgo de aparición de una segunda cri-
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sis y de los estudios que han demostrado que la 
morbilidad de las crisis epilépticas es menor a la 
que se había postulado previamente (1, 2). El pro­
nóstico variable de la epilepsia hace también difí­
cil la decisión sobre cuándo debe iniciarse o sus­
penderse el tratamiento de cada paciente, ya que 
el control clínico de la epilepsia se basa tanto en 
la práctica empírica como en la evidencia científi­
ca. El conocimiento de la farmacocinética y far­
macodinamia de los antiepilépticos, así como es­
pecialmente de los efectos secundarios de los 
mismos a corto y largo plazo, también constituye 
otro hecho fundamental que contribuye a aumen­
tar nuestras dudas a la hora de decidir el trata­
miento y su duración. Se sigue cuestionando si 
la terapia farmacológica precoz mejora el pro­
nóstico de la epilepsia o simplemente controla las 
crisis como tratamiento sintomático (3). Existe la 
teoría de que las crisis epilépticas no tratadas pre­
disponen a nuevas crisis y por tanto el control 
precoz de las mismas podría interrumpir este cír­
culo vicioso y mejorar la evolución y pronóstico 
(3). Otros expertos argumentan que los fármacos 
suprimen la actividad crítica durante el tiempo que 
son administrados, sin embargo al tiempo de sus­
penderlos la tendencia a la recidiva de la crisis es 
la regla, determinada por la historia natural de la 
enfermedad (4). 

Con todas estas premisas y dudas se nos plan­
tea qué decisión adoptar frente a un paciente que 
ha presentado una primera crisis convulsiva. Cier­
tamente la solución siempre es difícil y sujeta a 
múltiples controversias, como lo demuestran las 
diferentes encuestas realizadas a pediatras y neu­
ropediatras que tratan epilepsias. Los resultados 
confirman tendencias muy dispares entre los pro­
fesionales y difícilmente se consiguen unificar los 
criterios (5, 6). Por otra parte, someter al paciente 
a un tratamiento antiepiléptico puede acarrear en 
ocasiones importantes consecuencias en los ám-
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bitos personal, familiar, social y profesional, sin te­
ner en cuenta además los efectos indeseables que 
sin dudad poseen todos y cada uno de los fárma­
cos empleados en el tratamiento de la epilepsia. 

En este artículo vamos a revisar las dudas que 
se nos plantean frente a un paciente que ha pre­
sentado una primera crisis convulsiva y analizar 
los diferentes parámetros y factores que intervie­
nen en la toma de decisiones para iniciar el trata­
miento antiepiléptico crónico (Tabla 1). 

CONRRMACIÓN DE LA CRISIS CONVULSIVA 

Una de las características identificadoras de 
una crisis convulsiva es su carácter paroxístico y 
lógicamente siempre existirá un primer episodio. 
Para aceptar el diagnóstico de epilepsia se deben 
haber producido dos o más crisis convulsivas. El 
diagnóstico se establece según los criterios clíni­
cos y se complementam con las pruebas diag­
nósticas, en especial el registro EEG. Procesos 
neurológicos que no obedezcan a una descarga 
neuronal cerebral pueden también presentarse de 
manera paroxística. A estos últimos los denomi­
naremos transtornos paroxísticos no epilépticos 
(TPNE) (7). Por su similitud con las crisis epilépti­
cas estos dos trastornos pueden confundirse con 
frecuencia y los pacientes afectos de TPNE pue­
den ser etiquetados erróneamente de epilépticos 
y tratados como tales durante años. El interés de 
conocer estos trastornos paroxísticos no epilépti­
cos, saber reconocerlos y especialmente diferen­
ciarlos de las verdaderas crisis epiléticas es enor­
me. Por un lado, evita la génesis de ansiedad que 
para toda familia supone el término «epilepsia». 

TABLAI 

1. Confirmación de crisis convulsiva. 
2. Riesgo de recurrencia de la crisis epilépticas. 

3. Tipo de crisis epilépticas. 
4. Etiología de las crisis epilépticas. 

5. Edad de inicio de las crisis. 

6. Electroencefalograma. 
7. Clasificación sindrómatica de las crisis epilépti­

cas. 
8. Factores predisponentes o favorecedores de las 

crisis. 
9. Duración de las crisis epilépticas. 

10. Características del paciente. 
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Por otra parte, evita éxamenes complementarios 
molestos y totalmente innecesarios. Al mismo 
tiempo el diagnóstico de epilepsia suele compor­
tar un tratamiento continuado y costoso, con los 
efectos secundarios que toda medicación antiepi­
léptica comporta, cuando además el paciente no 
la precisaría (8). 

El 15% de los niños menores de 15 años van 
a padecer en algún momento un transtorno pa­
roxístico. Lo más frecuentes son los TPNE (10% 
de la población infantil), seguidos de las convul­
siones febriles (3-4%), mientras que solamente un 
1% están afectos de epilepsia (TPE) (7-9). 

Jeavons es una clínica de epilepsia sitúa la ci­
fra de falsos diagnósticos entre el 20-25%. Los 
diagnósticos finales de estos pacientes son: sín­
cope (44%), trastorno psiquiátrico (20%), espasmo 
del sollozo (11%), migraña (6%), terrores noctur­
nos (SO/o), ensoñación (5%) (10). 

Las causas principales de los errores cometi­
dos en el diagnóstico radican en varios puntos 
que debemos analizar con detalle: 

a) Deficiente recogida de datos de la historia 
clínica, ya sea por dificultades en la interpretación 
de las explicaciones de los padres/personas que 
presenciaron el cuadro o recogida incompleta de 
la información por parte del facultativo. Se ha de­
mostrado que este primer punto es importantísi­
mo a la hora de valorar las dos posibilidades. La 
tendencia a etiquetar un transtorno paroxístico 
como epiléptico por parte del personal médico y 
paramédico es alta, con el consiguiente riesgo de 
malinterpretar los datos y el subsiguiente error 
diagnóstico. 

Es necesario interrogar sobre el período pre­
vio al cuadro clínico, posibles factores desenca­
denantes, horario de aparición, circunstancias que 
rodearon el episodio, descripción detallada y por­
menorizada del trastorno, duración, si hubo o no 
traumatismo, mordedura de lengua, relajación de 
esfinteres o pérdida de consciencia durante el cua­
dro. Se deberá recoger toda la información dis­
ponible sobre el período postcrítico, si hubo som­
nolencia, vómitos, cefaleas después del evento o 
bien si la recuperación fue instantánea. 

b) Fácil tendencia a interpretar como TPE a un 
evento que se repite y del que se desconocen mu­
chos datos. 

e) Sobrevaloración de los antecedentes. Frente 
a un paciente con antecedentes familiares de TPE 
o incluso de crisis febriles en algún familiar próxi­
mo cualquier trastorno paroxístico (TP) ya se in­
terpreta como epiléptico, con lo que a partir de 
este momento es muy difícil de eliminar este diag­
nóstico y cambiarlo luego por el de un TPNE. 
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d) Inadecuada valoración y uso del arsenal 
diagnóstico de que disponemos. Concretamente 
hemos visto pacientes con un TPNE claro que ha­
bían estado sometidos, aparte de múltiples traza­
dos EEG, a repetidos exámenes bioquímicos en 
busca de una hipoglucemia que nunca existió o 
de técnicas de neuroimagen con la consiguiente 
anestesia e irradiación, para el paciente y angus­
tia para la familia. 

En este punto merece un apartado especial el 
trazado EEG, técnica neurofisiológica que registra 
la actividad eléctrica cerebral, cuya interpretación 
es muy subjetiva. A estos datos añadimos, entre 
otros, la aportación del trabajo de Cavazutti en el 
que demuestra que el 2,4% de la población escolar 
de 6-12 años sanos presentan trazados EEG con 
un patrón que se podría considerar perfectamen­
te de <<epiléptico» (11). Todo esto contribuirá a una 
de las mayores causas de error frente a un pacien­
te con un TP. Este apartado viene a reforzar aún 
más la importancia de una buena anamnesis y la 
posterior interpretación de los datos disponibles. 

e) La presencia de signos y síntomas durante 
el TP hasta ahora considerados como sugestivos 
de epilepsia. Así, por ejemplo, la presentación de 
un TP con clonías, pérdida de consciencia, som­
nolencia postcrisis, relajación de esfínteres, mor­
dedura de lengua o sialorrea no son específicos 
de los TPE y pueden presentarse igualmente en 
algunos TPNE. Esta fenomenología malinterpre­
tada también contribuye al error diagnóstico (12). 

f) Finalmente otra causa de error es el insufi­
ciente conocimiento que existe sobre los distintos 
TPNE. Basta hojear cualquier libro de texto de 
neurología y revisar el tratamiento que se le da a 
los TPE y a los TPNE; estos últimos son diez ve­
ces más frecuentes en la práctca diaria que los 
TPE (9). 

Así pues el primer punto básico frente a un pa­
ciente que ha presentado una crisis es su confir­
mación, al tiempo que se descarta un cuadro no 
epiléptico, siguiendo para ello un protocolo por­
menorizado de estudio que se iniciará con una 
adecuada anamnesia, seguida de una exploración 
clínica detallada y del correcto uso de los exáme­
nes complementarios disponibles teniendo espe­
cialmente en cuenta las causas de error referidas 
anteriormente (13). 

RIESGO DE RECURRENCIA DE LAS CRISIS 
EPILÉPTICAS 

En los últimos años se han llevado a cabo nu­
merosos estudios epidemiológicos con el objeti-
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vo de establecer el riesgo de repetición de una cri­
sis epilética no provocada. Sin embargo, los re­
sultados tampoco son definitorios y no contribu­
yen excesivamente al establecer qué pacientes 
van a presentar una crisis única o van a recidivar. 
Si se analiza la revisión de amplias series de la li­
teratura, el margen de recidivas después de una 
primera crisis epiléptica oscila desde el 23 al 84% 
(13-15). Esta amplia diversidad de resultados re­
fleja únicamente las diferencias en la metodología 
aplicada en cada serie; unos trabajos son retro­
pectivos y otros prospectivos, la edad de los pa­
cientes es muy variable, el tipo de epilepsia, la 
etiología, el tiempo de seguimiento, el tiempo 
transcurrido desde la primera crisis hasta la se­
lección de pacientes, el centro en el que se reali­
za el estudio y el tratamiento aplicado despúes de 
la primera crisis. 

Sin embargo despúes de la revisión de Berg y 
Shimnar se pueden limitar a tres los factores me­
todológicos que explicarían estas amplias varia­
ciones: criterios de inclusión, estudio retrospecti­
vo-prospectivo, intervalo entre la primera crisis y 
el momento en que se valoró el riesgo (15). Si 
analizamos solamente estos tres factores, el ries­
go de recidiva de una crisis epiléptica a los dos 
años es del4~/o (13, 15). En trabajos prospectivos 
como los de Musicco (16) se señala un 4~/o de re­
cidivas en pacientes no tratados despúes de una 
primera crisis. Por su parte, los pacientes tratados 
recidivaban en un 24%. En otra serie reciente de 
Hauser (17) sobre 204 pacientes con una primera 
crisis halla un 33% de recidivas sin tratamiento, 
mientras que las recidivas para una tercera crisis 
ya ascendían al 78% para una cuarta crisis. Con­
cluyen que los pacientes con dos o más crisis con-

. vulsivas no provocadas deben seguir tratamiento 
antiepiléptico crónico (17). 

Si se considera el intervalo de tiempo transcu­
rrido desde la primera crisis hasta la inclusión en 
el estudio, los resultados son también muy varia­
bles. Así Camfield aprecia recidivas al año en el 
JBO/o de casos (18) y a los dos años en el 52% (19), 
Annegers en el 56% de los casos a los cinco años 
(20) y finalmente Hirtz en el 69% a los siete años 
(21). Otro parámetro de gran valor y hay que te­
ner muy en cuenta al analizar el índice de recidi­
vas son los factores precipitantes de las crisis. 

En los últimos estudios poblacionales se in­
tenta evitar los sesgos derivados de los criterios 
de selección antes comentados. Así en el NGPSE 
la tasa de recidiva cuando habían sufrido una so­
la crisis era del 46%. Los pacientes con crisis tras 
una agresión cerebral tienen una menor tasa de 
repetición que los pacientes con crisis no provo­
cadas. Al excluir los primeros de la serie, la tasa 
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de recidivas asciende hasta el 83% (22). Otros 
autores (Hauser) con criterios más restrictivos en­
cuentran una tasa de repetición a los tres años del 
29% (4). En el estudio prospectivo de Shinnar de­
tecta recidivas en el 3SO/o de pacientes tras una pri­
mera crisis epiléptica no provocada (23). 

Los factores que pueden provocar una crisis 
epiléptica en las series no se analizan con gran de­
talle; siempre se limitan a crisis no provocadas. 
Sin embargo en la revisión de Wolf (24) se de­
muestra que uno de los factores de mayor valor 
pronóstico al analizar el índice de recidivas son los 
factores que pueden provocar o favorecer la reci­
diva de las crisis (falta de sueño, estrés, incorrec­
ta prescripción, alcohol, videojuegos, etc). En es­
ta serie tenía más valor predictivo para analizar el 
índice de recidivas la existencia o no de factores 
desencadenantes o favorecedores de la aparición 
de nuevas crisis, incluso más que el tratamiento 
administrado a un grupo poblacional (21 ). 

Para disminuir las recidivas se propone el aná­
lisis sistemático de los factores desencadenantes 
para así evitarlos y en muchos casos poder obviar 
la medicación antiepiléptica. 

Con estos datos parece muy evidente que la 
variabilidad del riesgo de recurrencia es elevada. 
Por contra, la unanimidad es mayor al considerar 
que se deben analizar una serie de variables con 
mayor valor predictivo para así conocer mejor qué 
pacientes despúes de una primera crisis epilépti­
ca tienen mayores probabilidades de recidivar y 
cuáles no. 

TIPO DE CRISIS EPILÉPTICAS 

El tipo de crisis epiléptica va a condicionar la 
decisión terapéutica, siempre en función del ín­
dice de recurrencias y de la posibilidad de que la 
crisis se prolongue y pueda dejar secuelas neuro­
lógicas (13). Los estudios prospectivos han de­
mostrado que la crisis parciales tienen más ten­
dencia a recidivar que las generalizadas (19, 21). 
Es conocido que en la infancia las crisis parciales 
son más frecuentes que las generalizadas, al tiem­
po que recidivan en especial cuando el EEG está 
alterado o el paciente presenta un déficit neuroló­
gico (22, 24, 26). 

El riesgo de recidiva es del 34% después de la 
primera crisis parcial o tónico-clónica generaliza­
da (4) y del 27% cuando se limita a crisis tónico­
clónico generalizadas. Por contra cuando se in­
cluyen ausencias, crisis mioclónicas, espasmos 
infantiles, la valoración de las recidivas es más di­
fícil, pues lógicamente cuando acuden a la con-
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sulta ya han presentado varias crisis de espasmos 
en flexión o ausencias. 

ETIOLOGÍA DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS 

En este punto la mayoría de autores están de 
acuerdo en relación con que los pacientes con 
una epilepsia sintomática tienen un índice de re­
cidiva mucho más alto que en la idiopatia. 

Así, cuando las crisis son idiopáticas recidivan 
en el 38% (27) e incluso hasta el 52% (19); mien­
tras que en las formas sintomáticas la recidiva os­
cila entre desde el 5SO/o (20) hasta el 71% (17). En 
un estudio prospectivo a 36 meses en una pobla­
ción infantil el índice de recidivas tras una prime­
ra crisis epiléptica para las formas sintomáticas 
fue del 60% y del 36% en las formas idiopáticas 
(28). También en niños los antecedentes de una 
primera crisis sintomática remota o historia de cri­
sis febriles previas o la aparición de una crisis par­
cial son factores pronósticos en relación con la re­
cidiva de crisis (29). 

En una revisión bibliográfica sobre varios es­
tudios multicéntricos Berg y Shinnar demuestran 
un notable aumento del riesgo acumulativo en re­
lación con un estado neurológico anormal y pro­
bablemente responsable de la epilepsia sintomá­
tica (15). Hauser y Kurland encuentran resultados 
similares (32% para las formas idiopáticas y 57% 
para los pacientes con crisis sintomáticas remo­
tas) (4). Lógicamente, frente a un paciente con una 
primera crisis epiléptica en que se demuestre una 
anomalía estructural del sistema nervioso o se 
presuma el debut de una enfermedad degenera­
tiva el tratamiento ya no se cuestionará. 

EDAD DE INICIO DE LAS CRISIS 
EPILÉPTICAS 

En general los estudios prospectivos no han 
demostrado diferencias significativas en relación 
con la edad de debut de la primera crisis. El ries­
go es quizás más alto cuando debutan más jóve­
nes(< 2 años) con crisis parciales motoras (21). 
Por contra, Shinnar no encuentra diferencias sig­
nificativas en relación con la edad de la primera 
crisis en la infancia (28). En un reciente estudio 
prospectivo tampoco se hallaron diferencias, la 
probabilidad mayor es en las edades más tem­
pranas, lo que traduce probablemente los dife­
rentes factores etiológicos responsables (22). El 
factor sexo tampoco tiene valor significativo en el 
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momento de tomar la decisión de iniciar o no la 
terapia antiepiléptica. 

Por contra, los antecedentes familiares de epi­
lepsia tienen un papel determinante en pacientes 
que han presentado una primera crisis, ya que se 
ha demostrado aumentan el índice de recidivas 
tras una primera crisis (4, 26, 28). En niños la exis­
tencia de una historia familiar de epilepsia en fa­
miliares próximos es un factor significativo para 
recidivas cuando se trata de crisis idiopáticas con 
EEG anormal (28). 

ELECTROENCEFALOGRAMA 

Todos los estudios confirman la importancia 
del EEG como de gran valor predictivo para reci­
divas después de una primera crisis epiléptica (4, 
13, 18, 19, 20, 28, 30). La mayoría de estudios en 
la infancia han demostrado un alto Índice de re­
currencia cuando el EEG después de la primera 
crisis es patológico (28, 30). El EEG en las prime­
ras 24 horas después de la crisis es más sensible 
para alteraciones epileptiformes que si se realiza 
más tarde (51% vs 34%) (13). Los niños con epi­
lepsia idiopática y EEG anormal tenían un riesgo 
de recidiva del 5SO/o a los 36 meses, mientras que 
el risgo descendía al 2SO/o cuando el registro EEG 
era normal (28). Este hallazgo parece ser un dato 
bastante constante, significativo y de gran valor 
pronóstico. Por otra parte, en niños con epilepsia 
sintomática remota el registro EEG parece tener 
menor valor pronóstico en cuanto a recidivas (28, 
30). 

Por contra Hopkins no encuentra valor pro­
nóstico del EEG en mayores de 16 años (26). 

Las dudas surgen cuando se analizan las alte­
raciones EEG y se clasifican como simplemente 
anormales o claramente «epileptiformes». En es­
tos case>s los resultados vuelven a ser discordan­
tes (19, 20). 

CLASIACACIÓN SINDRÓMICA DE 
LAS CRISIS EPILÉPTICAS 

En ocasiones ya es posible encuadrar las crisis 
dentro de un síndrome epiléptico identificado, en 
cuyo caso el tratamiento no ofrecerá ninguna du­
da. Se reconocen algunos síndromes epilépticos 
en los cuales la abstención terapéutica puede ser 
posible (convulsiones neonatales benignas, con­
vulsiones neonatales familiares, epilepsias par­
ciales idiopáticas a paroximos rolándicos u occi-
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pitales, epilepsia parcial benigna occipital precoz, 
epilepsia familiar del lóbulo temporal, etc.). 

En otros síndromes epilépticos no existe nin­
guna duda y la urgencia del tratamiento es la re­
gla (S. West, S. Lennox Gastaut, S. Landau­
Kieffner, Epilepsia mioclónica severa de/lactante, 
etc.) 

FACTORES PREDISPONENTES O 
FAVORECEDORES DE LAS CRISIS 

EPILÉPTICAS 

El analizar todos y cada uno de los posibles 
factores que pueden provocar o predisponer a 
una crisis epiléptica es muy importante. En mu­
chas ocasiones nos puede ser de gran ayuda pa­
ra resolver la eterna cuestión sobre si tratar o no. 
Es conocido que existen una serie de causas de­
sencadenantes de crisis epilépticas ocasionales 
desde fiebre, falta de sueño, alcohol en adoles­
centes, infecciones del sistema nervioso central, 
traumatismos, alteraciones del metabolismo, in­
toxicaciones, episodios de anoxia aguda cerebral, 
encefalopatía aguda, enfermedades hepáticas o 
renales, hipertensión arterial, accidentes cerebro­
vasculares, etc. En estos casos una detallada 
anamnesis y valoración de la clínica y exámenes 
complementarios pueden ser de gran ayuda para 
identificar la causa y establecer no un tratamien­
to sintomático de la epilepsia, sino un tratamien­
to etiológico de la causa desencadenante (14). 

Otro dato para analizar son los posibles facto­
res favorecedores de una crisis epiléptica y que 
también se deben tener muy presentes frente a 
un paciente con una primera crisis. Ya demostró 
recientemente Wolf (25) el valor del análisis de es­
tos factores en el momento de decidir el trata­
miento. Cuando los factores favorecedores son 
evidentes, se recomienda obviar el tratamiento e 
intentar evitar a toda costa el factor favorecedor 
de la crisis. 

DURACIÓN DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS 

Los estudios que analizan el riesgo de recidiva 
en relación con la duración de la primera crisis 
epiléptica no encuentran una relación significati­
va entre ambos parámetros (19, 20). El debut de 
una epilepsia en forma de un estado de mal epi­
léptico como primera manifestación de una epi­
lepsia idiopática o incluso de una convulsión fe­
bril no tienen una mayor incidencia de recidivas 
que los demás (20). Tampoco se ha demostrado 
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una mayor incidencia de nuevos cuadros de es­
tado de mal epiléptico después de un primer epi­
sodio (20). Por todo ello el factor tiempo referido 
a la duración de una crisis epiléptica no se ha de­
mostrado que tenga valor en cuanto al riesgo de 
recidiva para una nueva crisis. 

CARACTERÍSTICAS DEL PACIENTE 

La epilepsia produce limitaciones personales, 
familiares, sociales y profesionales, afortunada­
mente, cada vez menores, que reducen la calidad 
de vida de los afectados. Por ello al analizar los 
factores que pueden contribuir a tomar la decisión 
para el tratamiento de un paciente que ha pade­
cido una primera crisis epiléptica se deben anali­
zar las características del paciente, edad, sexo, ni­
vel intelectual, escolaridad, deportes que practica, 
así como escuchar su opinión o la de la familia en 
menores o personas con déficit intelectual (31 ). 
Así, por ejemplo, existen pacientes/familiares que 
prefieren padecer/ver alguna crisis parcial y evitar 
los efectos secundarios de la medicación o, al con­
trario, familias que no soportan ver a su hijo con 
una crisis parcial simple y exigen el tratamiento 
con todas sus consecuencias. 

CONCLUSIONES 

Ya hemos comentado al inicio que todas estas 
dudas hace unos años probablemente ni se plan­
tearían y el tratamiento crónico con varios fárma­
cos antiepilépticos se instauraría sin dilación. Sin 
embargo, decidir iniciar un tratamiento después 
de una primera crisis epiléptica en un niño es una 
tentación y en la actualidad sigue siendo más fá­
cil iniciar el tratamiento que preconizar la absten­
ción terapéutica. Paralelamente también es más 
fácil convencer a la familia y al enfermo para ini­
ciar el tratamiento que lo contrario. Sin embargo, 
con todos los datos que hemos analizado, la res­
puesta no es tan sencilla; la experiencia y prácti­
ca diaria demuestran que muchos pacientes son 
tratados alegremente sin evaluar realmente la re­
lación riesgo/beneficio del tratamiento. 

La instauración de un tratamiento antiepilépti­
co es una decisión muy seria y que requiere en 
primer lugar el diagnóstico cierto de epilepsia. En 
consecuencia, el tratamiento no debe ser iniciado 
en pacientes con crisis inciertas o con una crisis 
única (excepto cuando se trate de una crisis ob-
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servada en pacientes con otras crisis previas pro­
bables como ausencia, mioclonias o espasmos en 
flexión) o incluso en pacientes con alteraciones 
EEG consideradas epilépticas sin una clara mani­
festación clínica. También cuestionamos mucho 
el tratar crisis cuando éstas son muy infrecuentes 
(semestrales o anuales, por ejemplo) o bien si son 
de aparición nocturna de corta duración y sin 
aparente repercusión clínica. Lógicamente, las 
epilepsias parciales idiopáticas a paroximos ro­
lándicos u occipitales de entrada no requieren tra­
tamiento. En función de la demanda del pacien­
te/familia, índice de recidivas y evolución clínica 
se podrá plantear en cada caso partícular. Final­
mente, cuando se plantea el tratamiento crónico 
y se prevé que el paciente se tomará correctamen­
te la medicación, la abstención terapéutica debe 
ser propuesta, ya que de otro modo fracasará to­
do intento terapéutico racional. 

Hay que valorar siempre y en cada caso en 
particular el binomio beneficio/riesgo del trata­
miento e insistir de nuevo en que antes de acep­
tar el diagnóstico de epilepsia se deben haber ma­
nifestado dos o más crisis. 

Los incovenientes que conlleva un tratamien­
to crónico con fármacos antiepilépticos durante 
un mínimo de dos años frente al riesgo de sufrir 
nuevas crisis epilépticas sigue siendo la cuestión 
principal en este tema. Tampoco existe evidencia 
definitiva sobre si el tratamiento precoz tiene efec­
to favorable sobre el proceso epiléptico y las opi­
niones sigue siendo contravertidas (3, 13, 14, 20, 
32, 33). El tratamiento preventivo en pacientes con 
lesiones potencialmente epilépticas no ha de­
mostrado tener valor profiláctico y es mejor evi­
tarlo, ya que puede dar lugar a tratamientos pro­
longados, yatrogenia medicamentosa e ineficacia 
terapéutica (8). La tendencia es cada vez más ge­
neralizada en el sentido de no tratar una primera 
crisis epiléptica siempre y cuando no se den fac­
tores negativos o de mal pronóstico, ya comenta­
dos a lo largo de la exposición. 

Por contra, en adolescentes las dudas son más 
manifiestas y se debe analizar cada caso en parti­
cular y en especial discutir la mejor opción tera­
péutica entre el paciente y el médico, teniendo 
muy presentes los posibles efectos secundarios 
de la medicación en todos los niveles, especial­
mente cognitivos (34). Se recomienda tratamien­
to crónico después de una primera crisis cuando 
ésta se asocia a alteración estructural o con acti­
vidad <<epileptiforme» en el EEG y, en segundo 
lugar, dependiendo de la actitud del paciente (26, 
33). Deberemos tener muy presentes los factores 
favorecedores o desencadenantes de nuevas cri­
sis epilépticas para evitarlos al máximo (35). 
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