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RESUMEN
Introducción: La clasificación actualmente aceptada por
la Liga Internacional Contra la Epilepsia no es una clasi-
ficación semiológica de las crisis epilépticas. Objetivo:
Determinar si es posible obtener una clasificación

semiológica de las crisis epilépticas a partir del interro-
gatorio y con ello estimar la localización y lateralidad
de la zona epileptógena. Métodos: Se realizó un estu-
dio multicéntrico descriptivo transversal a doble ciego a
189 pacientes remitidos a evaluación prequirúrgica en
el periodo de los años de 2007 al 2011. Se les realizó una

entrevista estructurada y video-telemetría. Resultados: Las
auras, convulsiones focales, disfasia, psicosis ictal, con-
fus ión post ictal ,  vers ión de la cabeza, cefalea
hemicraneana y amnesia preictal permitieron diferenciar
el origen de las crisis. El orden temporal en que apare-
cen las auras temporales típicas, las crisis focales fronta-

les, seguidas de hemiconvulsión focal o generalizada,
o con automat i smos en miembros  in fer iores  s in
automatismos oroalimentarios, asociados a confusión,
depresión y la existencia de un período de latencia
permiten diferenciar claramente las zonas epileptógenas.
Conclusión: Los síntomas perictales evaluados por video-

EEG pueden ser obtenidos por la entrevista clínica, los
que asociados a los síntomas interictales y analizados en
estricto orden temporal permiten estimar la localización
y lateralidad de la zona epileptógena.

Palabras clave: Aura, convulsiones, EEG, epilepsia, his-
toria clínica, semiología, zona epileptógena.

Can and should ILAE classification be replaced by
semiology-based classification?

ABSTRACT
Introduction: The currently accepted classification of the

International League Against Epilepsy is not a semiologic
classification of the epileptic seizures. Objective: To de-
termine whether it is possible to obtain a semiologic
classification of the epileptic seizures based on history
taking and by this, to estimate location and laterality of
the epileptic zone. Methods: A cross-sectional multicenter

double-blind study was performed on 189 patients
referred to surgical evaluation from 2007 to 2011. A
standardized-structure questionnaire and video-telemetry
was used to collect the main information. Results: Auras,
focal seizures, aphasia, ictal psychosis,  post ictal
confusion, head version, hemicranea and peri-ictal

amnesia allowed identification of the seizures onset. The
time sequence in which typical temporal auras appeared,
focal frontal seizures followed by focal or generalized
hemiconvulsion, or with lower-limb automatisms without
oral automatisms associated with confusion, depression
and the existence of a latency period allowed clear

differentiation of epileptic zone. Conclusion: Peri-ictal
symptoms evaluated by video-EEG can be obtained by
a detailed history taking, which associated with seizures
signs and symptoms and analyzed in strict temporal order
could allow estimation of the laterality and location of
the epileptic zone.

Key words: Aura, EEG, epilepsy, epileptic zone, history
taking, seizures, semiology.

CONTRIBUCIÓN ORIGINAL

INTRODUCCIÓN

En las enfermedades neurológicas se necesita cono-
cer el diagnóstico topográfico y la epilepsia no escapa
a ello. Sin embargo, este diagnóstico se ha realizado a

partir de los síntomas que expresan la zona
sintomatogénica (ZS), zona de la corteza que al ser acti-
vada por una descarga epileptiforme produce los sín-
tomas ictales,1,2 pero que en realidad no es la zona
cortical donde se generan las crisis epilépticas. Por tan-
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to, basado solamente en la ZS no puede lateralizarse y
localizarse la zona epileptógena (ZE), entendida como
la zona de cerebro que debe resecarse para dejar al
paciente libre de crisis después de la cirugía y que da
nombre al tipo de epilepsia.1,2

Hasta el año 1989 las clasificaciones en epilepsia im-
pedían estimar adecuadamente la ZE. La clasificación
de esta entidad ha descansado sobre las observacio-
nes y opiniones de expertos, y no sobre una base cien-
tífica. La primera fue publicada en 1960 y finalmente
mejorada oficialmente en 1985 para las crisis epilépti-
cas y en 1989 para los síndromes epilépticos.3,4 Estas cla-
sificaciones están basadas en su mayor parte por
constructos conceptuales que alejan al médico de la
clínica del paciente.5-17

En 1981 la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE,
por sus siglas en ingles) optó por una clasificación de
las crisis caracterizada por la simplicidad.3 Su utilización
consiguió unificar los diferentes términos de las crisis y
facilitó la propuesta de los síndromes epilépticos que
se realizó en 1989.18 Esta clasificación tiene los inconve-
nientes de analizar síntomas como del estado de con-
ciencia durante la crisis, que no siempre se puede co-
nocer y además sabemos que el conocerlo no nos sirve
para estimar la ZE ni su lateralidad. Se olvida la
sintomatología ictal y sustituye esta por conceptos sin
valor topográfico, ni lateralizador como son el térmi-
no parcial, generalizado o crisis parcial compleja.19,20 En
la clasificación de 1989 no se incluyen los status
como crisis, no aparecen los términos aura, ni espas-
mos como crisis epilépticas, no se reconocen las com-
binaciones de crisis mioclónico-astáticas y mioclonía
palpebral con ausencias o ausencias periorales4,21 que
tienen valor sindrómico y nosológico, el componente
motor córtico-subcortical como el de las posturas tóni-
cas asimétricas y distonías no pueden incluirse en es-
tas clasificaciones y no aparecen las crisis gelásticas. Por
lo que las clasificaciones aceptadas por la ILAE obvian
la mayor parte de los elementos semiológicos útiles
para estimar la zona de cerebro que genera las crisis.
Por ejemplo, los pacientes con crisis parciales motoras
tónicas (CPMT) pueden tener ZE en la corteza parietal,
frontal y en estos lóbulos en diferentes áreas, hacien-
do difíciles la localización probable de la lesión
epileptogénica, sólo por decir que son CPMT.22

Algunos grupos han propuesto clasificaciones nue-
vas. Una de las más difundidas es la clasificación
semiológica propuesta en 1998 por Lüders, et al. que
es un intento de solucionar algunas deficiencias de la
clasificación de 1981 y de 1989.18 En ella sus autores
enfocan las crisis desde sus aspectos más clínicos y es-
tablece una distinción clara entre crisis y síndrome epi-

léptico. Para describir una crisis permite el uso de uno
o varios términos, de esta forma se pueden detallar la
sucesión de los fenómenos clínicos que se desarrollan
durante las mismas, en el tiempo y la forma en que se
involucran diferentes partes del cuerpo y su
lateralidad. El mayor aporte de esta clasificación es que
usa un sistema basado en la semiología ictal y analiza la
distribución topográfica de los síntomas para inferir
la zona de la corteza involucrada en la generación.18-20

Esta clasificación se ha basado en estudios de vi-
deo-electroencefalografía (Video-EEG), por lo que se
plantea que adolece del establecimiento de una co-
rrelación con la clínica y por tanto no puede aplicarse
en consulta por la mayoría de los neurólogos,
dudándose si por el interrogatorio puede llegarse a
conocer toda la semiología ictal o al menos la necesa-
ria para clasificar las crisis, focalizar y lateralizar la ZE.
Con todo este conocimiento a partir del año 2001y
hasta el 2010 la ILAE ha publicado una serie de pro-
puestas clasificatorias de crisis que se acercan a la cla-
sificación semiológica y que obvia la utilización de tec-
nología, acercando el diagnóstico sintomatológico a
la predicción de las ZE.1,20,23-24

Sin embargo, se nota en la mayoría de los escena-
rios clínicos que es difícil el abandono de los términos
utilizados durante dos décadas (simple, complejo, con-
vulsiones) y el cambio de la ya existente comunicación
universal. El esquema propuesto implica un proceso
largo y difícil de descripción, que requiere en ocasio-
nes la grabación en video de la crisis. Debido a ello los
neurólogos aún no están de acuerdo con ellas y conti-
núan utilizando poco los síntomas ictales. Las clasifica-
ciones no muestran una metodología para obtenerlos,
ni mencionan el grado de concordancia clínica con el
video-EEG para determinar el valor real y el grado de
aproximación que puede tenerse desde la clínica, ade-
más no hay estudios que demuestren que permitan
estimar la lateralización y localización de la ZE.5,25 Por
tanto, el diagnóstico de epilepsia sigue basado en la
experticidad o en la tecnología existente.26-35

El grupo de Cleveland36 definió que el estudio de las
crisis debía realizarse en dos modos: primero, cómo se
van tomando espacialmente diferentes zonas cerebra-
les y cómo se exploran en clínica y, en segundo lugar,
analizar el valor del orden temporal de esta secuencia
de eventos. Teniendo en cuenta estos planteamientos
y después de realizar una exhaustiva búsqueda en Pub-
Med y Cochrane con los siguientes descriptores: crisis
epilépticas, diagnóstico, semiología ictal, predicción de
la ZE, valor de la historia clínica en el diagnóstico de la
ZE, con los límites del año 1970 al 2008, en inglés y espa-
ñol, estudios descriptivos y controlados. No encontra-
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mos ningún artículo que evaluara la semiología de las
crisis epilépticas para estimar la ZE y su lateralidad par-
tiendo del interrogatorio.

Por esto nos proponemos realizar el presente tra-
bajo que intenta validar la semiología clínica como un
instrumento que nos lleva a predecir la ZE y su
lateralidad. Para ello nos preguntamos: ¿Un interrogato-
rio estructurado especialmente diseñado para explorar
la semiología preictal, interictal y postictal y el orden es-
pacio-temporal en que aparecen los síntomas, permite
estimar la Z E, la lateralidad y el tipo de epilepsia? En se-
gundo lugar plantearnos si es posible sustituir la clasi-
ficación actual de la ILAE por la de Cleveland?

MÉTODOS

Se realizó un estudio multicéntrico, descriptivo, trans-
versal a doble ciego (ya que el médico que interrogó a
los pacientes desconocía los resultados del video-EEG y
el médico que informa el video-EEG desconocía la clíni-
ca) en el Instituto de Neurología de Cuba, el Instituto
Neurológico de Colombia, en la Clínica León XIII de la Uni-
versidad de Antioquia y el Centro Internacional de Res-
tauración Neurológica (CIREN) en las unidades de
telemetría en el periodo comprendido entre los años
2007-2011. Universo: Todos los pacientes remitidos para
la evaluación prequirúrgica de su epilepsia, la evalua-
ción sindrómica o del tipo de crisis epilépticas. Mues-
tra: n = 189.

Criterios de inclusión

Se incluyó todo paciente mayor de 15 años y menor
de 60 años que cumpla con los siguientes criterios:

• Que no tengan evaluación previa de video-EEG.
• Que no hayan sido operados.
• Que el testigo haya presenciado al menos una

crisis del paciente.
• Que la evaluación video-EEG permita observar al

menos tres crisis típicas del paciente.

Procedimientos

Primera fase: Diseño de la entrevista. La entre-
vista fue concebida atendiendo al glosario de térmi-
nos de la ILAE38 y respondiendo a los criterios de locali-
zación y origen de las crisis epilépticas esbozadas por
el grupo de terminología, clasificación y cirugía de
Cleveland.1,2,7,18 Los conceptos claves para orientar el
origen focal o generalizado de las crisis se tuvieron en
cuenta siguiendo los criterios de diseminación tempo-

ral y espacial de las crisis dadas por Lüders1,2,19 y de este
modo las preguntas estuvieron encaminadas a respon-
der a estos criterios. Posteriormente se tuvieron en
cuenta los fenómenos que aparecen en el periodo
interictal, asumiendo que las epilepsias tienen trastor-
nos neuro-conductuales indicativos de la zona de défi-
cit funcional relacionada con el origen de las crisi.28,29

Siguiendo los informes de estudios evolutivos del gru-
po de la ILAE sobre la historia natural de los síndromes
epilépticos27 se tuvo en cuenta la historia natural de la
enfermedad en cada paciente. Basados en los estudios
publicados por Lûders sobre la evaluación video-EEG
de las crisis epilépticas42 y de las investigaciones clínicas
de las características semiológicas de las crisis evalua-
das durante dos años en el CIREN por dos revisores, se
decidió realizar preguntas al testigo y al paciente en-
caminadas a encontrar como respuestas los signos tí-
picos que se han evaluado en los diferentes estudio de
video-EEG y que no forman parte de la historia clínica
neurológica habitual. Teniendo en cuenta estos aspec-
tos se construyó la entrevista estructurada.

Segunda fase: Entrenamiento en la aplicación
de la entrevista y evaluación de su aplicabilidad.
Primero un neurólogo y un residente entrevistaron a
un grupo de 134 pacientes siguiendo la entrevista
estructurada confeccionada (Anexo 1) en la etapa pre-
via por la sección de epilepsia del Instituto Nacional de
Neurología (INN). En este paso se quiso entrenar al per-
sonal en la aplicación de la entrevista y conocer el tiem-
po de aplicación que fue de (media 21 minutos ± 5.9
desviación estándar). Posteriormente se estudió duran-
te un año la factibilidad de que la entrevista pudiera
ser aplicada en Consulta Externa especializada, y la
posibilidad de que las preguntas fueran comprendi-
das por paciente y testigos, para lo cual la entrevista
se aplicó a 240 pacientes vistos en consulta de clasifica-
ción de epilepsia del INN y 44 seguidos en consulta de
epilepsia del citado hospital. Durante este periodo es-
tos pacientes fueron correctamente clasificados en
pacientes con epilepsia y sin epilepsia. Se correlacionó
en algunos de los casos clasificados, la clínica con los
hallazgos del video-EEG y se demostró 93% de correla-
ción con la semiología obtenida por video-EEG. En esta
etapa demostramos que la entrevista podía ser enten-
dida por los testigos y pacientes, que se podía realizar
en la consulta y que los datos obtenidos revelaban lo
que se obtenía en los estudios de video-EEG.

Tercera fase: Aplicación y evaluaciones: Tres re-
sidentes de neurología con conocimientos sobre
epileptología, dos médicos generales todos ciegos con
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respecto a los videos de las crisis de los pacientes, en-
trevistaron a 189 pacientes ingresados en las Unida-
des de Telemetría de los centros antes mencionados
y a sus familiares, realizando 312 entrevistas, comple-
tando las mismas en el 100% entre los pacientes y/o
testigos (cuando los primeros no hubieran podido res-
ponder por alguna causa). Los pacientes lograron respon-
der las preguntas relacionadas con la conducta interictal
en 71%, postictal en 91%, relataron el aura y/o los fac-
tores precipitantes en 67.3%, y los familiares habían
visto al menos una de las crisis epilépticas en 87% y
entre ambos (paciente y testigo) pudieron responder
adecuadamente la entrevista. De acuerdo con la res-
puesta del paciente y del testigo, se determinaron los
signos clínicos con posible valor focalizador y
lateralizante basándose en los criterios de Lûders.1,2,19

Con ello se clasificó la epilepsia según el origen focal
en: frontal, temporal (mesial, neocortical) y otras
neocorticales dependientes de la localización: frontal,
parietal, occipital; y/o generalizadas (con sus subtipos
sindrónicos) así como la lateralidad de la ZE en derecha
e izquierda basándose en los análisis de clúster de los
síntomas y signos.

Evaluación video-EEG (estándar de oro). Se revisaron
las manifestaciones semiológicas de 599 crisis en 91
mujeres y 98 hombres con una evolución promedio de
la epilepsia de 23.4 años y cuyos antecedentes clínicos,
EEG ictal, test neuropsicológico, IRM y en ocasiones el
SPECT ictal de cerebro, eran coincidentes para deter-
minar un origen de las crisis. En 35 pacientes en los que
los estudios de la evaluación prequirúrgica no eran
concordantes, la concordancia se hizo luego de cono-
cer los resultados postquirúrgicos de la invasión.

El video-EEG se realizó en las unidades de monitoreo
electroencefalográfico prolongado utilizando un equi-
po computarizado de al menos 20 canales con panta-
lla splintscreen y con montajes de acuerdo al sistema
internacional 10-20 que incluyó electrodos cigomáticos.
Se incorporó además en los casos en que se pudo (dos
de los centros), un sensor con el objeto de registrar el
momento que el paciente experimentaba el aura. Se uti-
lizó también una cámara a color con zoom de aproxima-
ción, para determinar cambios mínimos en la semiología
ictal. La duración promedio del monitoreo por paciente
fue de ocho días. Se descontinuó o redujo la dosis de los
medicamentos anticonvulsivantes en los pacientes cuya
frecuencia de crisis era baja. Cuatro revisores del Video-
EEG, tres clínicos y un neurofisiólogo, certificados para
esta actividad, evaluaron los Videos EEG de los pacientes,
siendo ciegos a la entrevista y realizando los informes de
forma independiente. El inicio de las crisis fue conside-
rando atendiendo a tres parámetros:

1. Patrón de inicio ictal del EEG.
2. Primer síntoma subjetivo (aura) expresado por

el paciente.
3. Primer signo objetivo semiológico. Luego se rea-

lizó la descripción conductual de las crisis aten-
diendo a la terminología descrita por Lüders.1,2,19

Después de analizada la conducta ictal, se procedió
a describir los patrones electroencefalográficos ictales.
Se evaluó la actividad eléctrica y conductual, tres minu-
tos antes de apretar el botón con la leyenda “push
button” y en caso de no tener video-EEG sincronizados
se sincronizó con reloj digital y durante toda la evolu-
ción de la crisis hasta su terminación. Los datos del vi-
deo-EEG se incorporaron a la base de datos. De ser focales
los revisores estimaron la zona epileptogénica y su
lateralidad, para esto se tuvo en cuenta los patrones
electroencefalográficos ictales y la conducta ictal según
los criterios de la ILAE.3,19,21 Se evaluó la lateralidad de la
crisis en derecha o izquierda cuando existió total coinci-
dencia en cuanto a la misma en el video-EEG. Si no hay
coincidencia en cuanto a ésta, se planteó lateralidad in-
determinada sin invasión y se determinó posterior a
esta. Para la esimación de la ZE se tuvo en cuenta las ca-
racterísticas y patrones del video EEG y conducta ictal
de acuerdo a los criterios de Engel y Lûders.2

Para el análisis de la semiología ictal obtenida me-
diante interrogatorio quisimos hacer una agrupación
como la que se puede hacer mentalmente a la hora de
realizar el diagnóstico. De este modo las crisis fueron
divididas en los siguientes grupos:

• Crisis temporal típica. Aura temporal típica con
o sin automatismos típicos temporales seguido o no
de otra conducta motora. Automatismos gestuales
simples con o sin componente motor tardío. Inhibi-
ción de la actividad con automatismos típicos del
lóbulo temporal seguido o no de otra conducta.

• Crisis frontal típica. Crisis clónica, tónica focal o
asimétrica, mioclónica, espasmo sin aura. Automatismo
hipermotor o de pedaleo sin aura ni previo automatis-
mo gestual simple. Inicio lento pero con Automatismo
hipermotor, de pedaleo u oroalimentarios tardíos con
o sin aura.

• Crisis parietal típica. Aura parietal (sensitiva, ver-
tiginosa) con o sin crisis motoras.

• Crisis occipital típica. Aura visual simple o com-
pleja con o sin crisis motoras. Para las crisis generali-
zadas se analizaron los datos semiológicos y se clasi-
ficó del modo siguiente.

• Crisis tónica axial. Si se referían flexión del tronco
y elevación de los hombros y/o los brazos, o en el
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sueño se despierta varias veces con tendencia a in-
corporarse súbitamente en flexión.

• Crisis mioclónica. Cuando eran referidos saltos en
las extremidades, brincos o corrientazos.

• Ausencias con mioclonías palpebrales o
periorales. Si se refería parpadeo y desviación ocu-
lar hacia arriba o afuera (mioclonía palpebral), si se
refería movimientos de los labios o muecas se con-
sideró mioclonía perioral.

Cuando predominó la alteración de la conciencia o
éste era el único dato semiológico se clasificó como
dialéptica. En el caso de crisis dialépticas diferenciamos
las crisis de ausencias típicas cuando éstas empezaron
en edades tempranas, eran muy frecuentes, diarias,
sólo se desencadenaban con la hiperventilación, el pa-
ciente adulto no tenía historia de retraso mental y se
asociaba a crisis mioclónicas y/o tónico-clónicas gene-
ralizadas. Si por lo contrario se asociaban a crisis tóni-
cas axiales, astáticas y restraso mental la clasificamos
mejor como ausencias atípicas. Cuando se hizo esta dis-
tinción, las crisis dialépticas se consideraron las crisis
con alteración de la conciencia sin otro signo
semiológico de origen focal. Los diagnósticos
sindrómicos y de la epilepsia se hizo teniendo en consi-
deración los criterios clínicos aceptados para estas en-
tidades por la ILAE. A pesar de que se conociera que
requiere de los estudios de electroencefalografía para
definirlos porque solo queríamos conocer la aproxima-
ción mediante la semiología al diagnóstico de estos. La
agrupación de las crisis por clústeres y las clasificacio-
nes la hizo un neurólogo ciego en relación con los resul-
tados de la video-telemetría, la RMN, los resultados de
los estudios neuropscológicos, los SPECT o PET y los es-
tudios invasivos (electrocorticografía crónica y/o elec-
trodos profundos).

Análisis estadísticos

Los datos fueron incorporados a una base de datos
en el programa STATISTIC versión 6.0. Las variables
cuantitativas se describieron con medidas de tenden-
cia central: mediana y rango (para variables cuantitati-
vas discontinuas) y media y desviación estándar (DE)
para variables cuantitativas continuas. Los síntomas y
signos se describieron en números y porcientos. Antes
de realizar cualquier análisis con los síntomas obteni-
dos por la entrevista estructurada, se decidió evaluar
la concordancia entre nuestros hallazgos y los obteni-
dos mediante la evaluación Video-EEG que es nuestra
regla de oro. Este análisis se hizo mediante el coeficien-
te de concordancia kappa. Se aceptó una alta concor-

dancia para valores de kappa  0.70 concordancia me-
dia valores de kappa  0.60 y < 0.70 y concordancia
aceptable kappa  0.50 y < 0.60; coeficiente kappa < 0.50
se asumió como que no existía adecuada concordancia.
Para analizar los síntomas y signos que diferenciaron
las crisis generalizadas de las focales, las epilepsias tem-
porales de las frontales y la lateralidad de éstas se uti-
lizó el análisis de clúster. Para el análisis de estos últi-
mos se excluyeron a los pacientes que se les diagnosticó
crisis psicógenas. El objetivo fue obtener las medias
(centros) de K para dividir los pacientes en k clústeres,
en este procedimiento las variables se van moviendo
de acuerdo con su varianza para agruparlas o separar-
las unas de otras de modo que al final se puedan nu-
clear alrededor de un criterio (centros). Como método
exploratorio no se incluye un criterio de selección, sino
a todas las variables. Las variables que diferencian
significativamente un centro de otro (un clúster de otro)
son analizados mediante el análisis de varianza y la dis-
tancia Euclidiana (se asumió como significativo distan-
cias entre clústeres  1). Como los datos en la base de
datos fueron introducidos como variables categóricas,
para el análisis de clúster fue necesario estandarizar
los mismos, esto se realizó mediante el software
STATISTIC, utilizando la función “standarized data” asig-
nándole un valor cuantitativo a cada resultado por
paciente. Para determinar los síntomas que localizan
la zona epileptogénica fue necesario crear constructos
que resumieran la evolución temporal y la disemina-
ción espacial de las crisis: crisis o aura temporal típi-
ca, crisis frontal, o crisis frontal seguida de
hemiconvulsión focal o generalizada, o crisis frontal
seguida de automatismos en miembros inferiores y
no oroalimentarios. La sensibilidad (S) y especificidad
(E) fueron hallados para cada síntoma o signo aislado y
para cada clúster. Utilizamos para éste análisis las si-
guientes fórmulas:

• Sensibilidad: Totales de positivos/Total de enfermos.
• Especificidad: Total de negativos/Total de no enfermos.
• Valor de predicción positiva (VPP) = Verdaderos po-

sitivos/verdaderos positivos + falsos positivos; Valor
predictivo negativo (VPN) = verdadero negativo/
(verdaderos + falsos negativos).

La determinación de la posible asociación entre la
duración de las crisis, la confusión postictal y la presen-
cia de un Insulto Precipitante Inicial para cada epilep-
sia se evaluó mediante la prueba de hipótesis 2. Asu-
mimos para todos los análisis significación estadística
los valores de p < 0.05. Los resultados se expresaron
en tablas y gráficos.
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RESULTADOS

Nuestra muestra constó de 189 pacientes de los cua-
les 91 (48.1%) eran del sexo femenino y 98 (51.9%) del
sexo masculino. La media de la edad en años fue de 39
± 12.4 años. En la tabla 1 aparece la composición del
grupo de estudios por epilepsia evaluados según las
telemetrías, las IRM, los SPECT o PET y los estudios
neuropsicológicos. Debe recordarse que el por ciento
no debe interpretarse como resultado de la
prevalencias de las epilepsias, sino que es resultado de
los pacientes evaluados en centros terciarios. En la ta-
bla 2 se establecen los resultados de la lateralidad de
las epilepsias focales según los resultados de Video-
EEG, las imágenes de resonancia magnética nuclear, el
SPECT, PET y los resultados de los estudios
neuropsicológicos. En las epilepsias generalizadas este
dato no se tuvo en consideración al tener presente que
la ZE es generalizada.

Los fenómenos preictales y las auras que identifica-
mos fueron la amnesia preictal, auras típicas del lóbu-
lo temporal y la depresión perictal. Siendo la amnesia
preictal y, entre las auras típicas del lóbulo temporal,
las experenciales y las autonómicas las que se presen-
taron con mayor frecuencia (Tabla 3). En la tabla 4 des-
cribimos los síntomas ictales excluyendo a las auras. Los
más frecuentes fueron: los automatismos, la inhibición

de la actividad, las clonías, la versión de la cabeza y las
distonías ictales. Los automatismos que con mayor fre-
cuencia se encontraron fueron los gestuales y los
oroalimentarios. Los síntomas postictales referidos por
pacientes y/o testigos con más frecuencia fueron la
relajación de esfínter, la confusión postictal, la cefalea
y la disfasia o afasia, aunque hubo 89 pacientes que no
refirieron síntomas postictales (Tabla 5).

Antes de hacer cualquier análisis con los datos ob-
tenidos por el interrogatorio a paciente y testigo se
impone conocer qué grado de concordancia existió
entre los hallazgos obtenidos mediante el interrogato-
rio (entrevista estructurada) y los observados en el Vi-
deo-EEG. En la tabla 6 se expone el análisis de concor-
dancia para cada uno de los síntomas ictales y
postictales encontrados, observe que excepto para la pre-
sencia de distonías de los miembros superiores y la
lateralidad de la versión de la cabeza y de los
automatismos, cuyas concordancias fueron bajas (co-
eficiente kappa < 0.50), para el resto de los síntomas y
signos encontrados el grado de concordancia es acep-
table o alto (coeficiente kappa > 0.64).

Mediante el análisis de clúster (Figura 1) pudimos ver
que los síntomas y signos preictales, ictales y postictales
(perictales) obtenidos mediante la entrevista como las
auras, convulsiones focales, disfasia o psicosis ictal, con-
fusión postictal, versión de la cabeza, cefalea
hemicranea y amnesia preictal permitieron diferen-
ciar la muestra en dos grupos bien definidos: pacien-
tes con crisis generalizadas y pacientes con crisis par-
ciales; con una especificidad de 93.3% y una
sensibilidad de 100%. Nótese que sólo la presencia de
auras, la disfasia o psicosis ictal, la confusión postictal,
la versión de la cabeza y la cefalea hemicránea tienen

Tabla 1
Diagnóstico nosológico según la evaluación prequirúrgica

Diagnósticos n (%)

Epilepsias focales 115 (60.9)
Epilepsia del lóbulo temporal 84 (44.4)
Epilepsia del lóbulo frontal 15 (7.9)
Epilepsia del lóbulo parietal 9 (4.8)
Epilepsia del lóbulo occipital 5 (2.6)
Encefalitis de Rasmussen 2 (1.1)
Epilepsias generalizadas 61 (39.1)
Epilepsia mioclónica juvenil de Janz 30 (15.9)
Síndrome de Lennox–Gastaut 27 (14.3)
Síndrome de Jeavon 3 (1.6)
Epilepsias con ausencias y mioclonías periorales 1 (0.5)
Crisis no epilépticas 13 (6.9)

Tabla 2
Lateralidad de la zona epileptógena

Lateralidad n (%)

Derecha 117 (61.9)
Izquierda 54 (28.6)
Indeterminada 18 (9.5)

Tabla 3
Fenomenología preictal en la muestra estudiada

Fenomenología preictal (%)

Amnesia preictal (38.5)
Aura autonómica (28.2)
Aura experiencial a,b (35)
Aura olfatoria (7.7)
Aura gustativa (7.7)
Aura auditiva (5.1)
Depresión preictal (44.2)
Irritabilidad (25)
Aura sensoriales (4.8)
Aura visuales (2.6)
Cefalea (12.1)

Fuente: Datos de la entrevista y video-EEG
a Incluye las auras experienciales. b Aura psíquicas-aura afectiva, ya visto, no
visto, no escuchado e ideas delirantes.
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Tabla 5
Síntomas postictales en los pacientes entrevistados

Síntomas n %

Somnolencia 100 52.9
Confusión postictal 89 47.8
Relajación de esfínter 68 35.9
Cefalea D/I 65 (32/33) 34.4 (16.9/17.4)
Cefalea no localizada 11 5.8
Disfasia o afasia 61 32.3
Mordedura de la lengua 77 40.7
Mordedura de la lengua borde lateral 57 30.2
Mordedura de la lengua en la punta 10 5.3
Automatismos 88 46.6
No síntomas postictales 29 15.3

Tabla 6
Concordancia clínica-video-EEG de los síntomas preictales, ictales y postictales

Síntoma/signo semiológico Coeficiente de concordancia (valor kappa)

Auras 0.8
Clonías generalizadas 0.8
Clonías focales 0.76
Crisis focal secundariamente generalizada 0.81
Postura tónica asimétrica 0.69
Distonía ictal del pie 0.9
Distonía MS a 0.26
Automatismos oroalimentarios 0.89
Automatismos gestuales (D/I) 0.87 (0.27/0.32)
Automatismos unilaterales manos y pie 0.89
Automatismos pedales 0.64 (0.37/0.42)
Automatismos 4 miembros (deambulatorios) 0.86
Versión (D/I) 0.78 (0.23/0.39)
Inhibición de la actividad 0.97
Disfasia ictal 0.65
Confusión postictal 0.93
Disfasia postictal 0.78
Mioclonia (a veces focales con cambios de lateralidad 0.94

a Adopción de posturas, entre ellas distonías distales y signo del “4” (Coeficiente Kappa 0.23). D/I – Derecha/Izquierda.

Tabla 4
Síntomas ictales en las crisis estudiadas

Signo n %

Inhibición de la actividad 473 79
Clonías a 417 69.7
Versión de la cabeza b 248 41.4
Distonías ictales c 153 25.6
Disfasia 76 12.8
Postura tónica asimétrica 106 17.7
Automatismos Oroalimentarios 187 31.2
Automatismos Gestuales 298 49.8
Miembro superior (D/I) 168 (85/83) 28.2  (14.2/13.9)
No definido 31 5.1
Miembro inferior (D/I) 134 (90/44) 22.5 (15/7.3)
No definido 77 12.8
Automatismos Deambulatorios 67 11.3

Fuente: Datos de la entrevista estructurada.
a Clonías generalizadas (n = 16) [Sin marcha (23%); con marcha (7.7%)]. b En 17 pacientes la versión de la cabeza apareció luego de la generalización de las crisis.
D/I significa derecha/izquierda. c Distoníasictales: signo del “4” (15.4%); postura distónica distal (7.7%), postura del esgrimista (2.6%).
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significancia estadística (p < 0.001). El clúster refleja-
do en la figura 2 evidencia el análisis de los grupos de
síntomas en las epilepsias focales diferenciándose las
frontales de las temporales, diferenciación que se hizo
atendiendo al orden temporal y secuencial en que
aparecieron los síntomas en las crisis, asociado a las
características postictales (confusión), interictales, y de
la evolución de la enfermedad. Este análisis permitió
diferenciar las ZE en frontal y temporal. Las auras
temporales típicas diferencian los clústeres, no se
observan en la ZE frontal, así como que las crisis
típicas del lóbulo frontal, las crisis frontales segui-
das de hemiconvulsión focal o generalizada y crisis
frontales con automatismos en miembros inferiores
sin automatismos oroalimentarios tipificaron la ZE
frontal. Observe que tener crisis frontales con
automatismos en miembros inferiores sin automatismos
oroalimentarios se vio en la ZE frontal y no en la tempo-
ral. La confusión postictal, la depresión y la presencia de un
período de latencia diferenciaron los clústeres aunque no
tuvieron significación estadística. Teniendo en cuenta este
clúster podemos decir que los pacientes con auras tem-
porales típicas, sin crisis focales frontales o con crisis fron-
tales seguidas de hemiconvulsión focal o generalizada y
crisis focales frontales con automatismos en miem-
bros inferiores sin automatismos oroalimentarios

su ZE se encuentra en el lóbulo temporal con una
especificidad de 80.8% y una sensibil idad de
80.8%.

En la tabla 7 aparecen reflejados los clusteres en los
que se dividieron los grupos de síntomas para las epi-
lepsias focales teniendo en consideración el orden tem-
poral de aparición y las posibles zonas cerebrales
involucradas en su generación después de hacer el aná-
lisis clínico de las entrevistas y de conocer los signos y
síntomas que tipificaban a los pacientes con epilepsia
frontal o temporales.

En la figura 3 podemos encontrar que los sínto-
mas y signos obtenidos mediante el interrogatorio
(crisis afectivas, disfasia o psicosis ictal, amnesia,
automatismos unilaterales derechos, automatismos
unilaterales izquierdos y afasia postictal) permitieron
lateralizar la ZE en derecha e izquierda con una espe-
cificidad de 76.2%, Sensibilidad de 81%. Tener crisis
afectivas, disfasia o psicosis ictal, amnesia,
automatismos unilaterales izquierdos, automatismos
unilaterales derechos se asoció significativamente
con la probabilidad de lateralizar la ZE (p < 0.05), no
así la afasia postictal (p > 0.05).
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1. Auras temporales típicas (p < 0.001); 2. Crisis focal frontal (p < 0.001); 3.
Crisis focal frontal seguido de hemiconvulsión focal o generalizada (p < 0.001);
4. Crisis focal frontal + automatismos en miembros inferiores sin oroalimentarios
(p < 0.001); 5. Confusión postictal (p = 0.84). 7. Latencia (p = 0.83).

Figura 2. Asociación de síntomas y signos ictales según el orden temporal
y la región cerebral activada en pacientes con epilepsia focal frontal contra
los temporales.

Leyenda

Zona epileptogénica temporal
Zona epileptogénica frontal
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Clúster 1 crisis focales

Clúster 2 crisis generalizadas

1. Auras (p < 0.001); 2. Convulsiones focales (p = 0.25); 3. Disfasia o psicosis
ictal (p < 0.001) S = 100; 4. Confusión postictal (p < 0.001); 5. Versión
cefálica (p < 0.001); 6. Cefalea hemicránea lateralizada (p < 0.001); 7. Amnesia
preictal (p = 0.19).

Figura 1. Clasificación semiológicas de las crisis en focales o generalizadas.

Tabla 7
Sensibilidad y valores predictivos de la propuesta de clasificación diagnóstica de las crisis según su posible zona epileptógena

Agrupación de los signos o síntomas Sensibilidad del clúster VPP VPN

Crisis temporal típica 87.5 99.1 2.5
Crisis frontal típica 63.3 60.9 53.2
Crisis parietal típica 80.9 90.5 30.8
Crisis occipital típica 65.2 75.3 32.4
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Los síntomas aislados no permiten valorar adecua-
damente la ZE, en la tabla 8 puede observarse que a
pesar de que algunos síntomas aislados como las au-
ras olfatorias, gustativas, dismnésicas, y afectivas tie-
nen una alta especificidad, es decir, que cuando apa-
recen indican la presencia de una epilepsia del lóbulo
temporal, la sensibilidad es baja variando desde 4.8
hasta 14%, indicando que no son capaces de prede-
cir el diagnóstico de la mayoría de las epilepsias tem-
porales, puesto que son síntomas que se presentan
con baja frecuencia. Es importante hacer notar que
la presencia de versión de la cabeza como único sín-
toma aislado, puede verse tanto en las epilepsias tem-
porales como en la frontales, con una sensibilidad
9.5% y una especificidad de 4% para las epilepsias

temporales y para las frontales 61.9 y 25%, respecti-
vamente.

En nuestra serie, la duración de las crisis tomada
como más de un minuto o menor que éste no permitió
diferenciar la localización de la ZE en el lóbulo tempo-
ral o frontal (Tabla 9). Tampoco se pudo hacer tenien-
do en cuenta la presencia o no de insulto precipitante
inicial (p > 0.05). No obstante, la presencia de estado
confusional sí permitió lateralizar la ZE, siendo
estadísticamente significativo. La tabla 10 muestra los
valores predictivos y la sensibilidad con que los sínto-
mas y signos obtenidos por la entrevista logran mos-
trarse con estudios de Video-EEG. Para las crisis que fue-
ron evaluadas y los síndrome estudiados los valores
obtenidos de sensibilidad son muy altos, con un alto
valor predictivo tanto para las detección de crisis ge-
neralizadas como para la clasificación de los síndromes
epilépticos de los pacientes (sensibilidad mayor de 85%
en todas las variables y VPP mayores al 85%).

DISCUSIÓN

El presente estudio para nuestro conocimiento es
el primero en analizar el valor de la historia clínica
para el diagnóstico de crisis, de las epilepsias y de los
síndromes epilépticos. La investigación tiene varios apor-
tes que quisiéramos discutir; en primer lugar, el estu-
dio hace un análisis clínico de los síntomas ictales que
es como se deben estudiar la mayoría de los pacientes
con epilepsia, mientras que casi la totalidad de la lite-
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Clúster 1 derecho
Clúster 2 izquierdo

Crisis afectivas p = 0.03; 2. Disfasia o psicosis postictal p < 0.001; 3. Amnesia
p = 0.02; 4. Automatismos unilaterales derechos p < 0.001; 5. Automatismos
unilaterales izquierdos p < 0.001; 6. Afasia postictal p = 0.007.

Figura 3. Signos y síntomas ictales y lateralidad de la zona epileptogénica.

Tabla 8
Sensibilidad, especificidad y valores predictivos de los síntomas ictales aislados

Síntomas ictales VPP VPN Sensibilidad Especificidad
Epilepsia del Lóbulo Temporal

Aura olfatoria 87 23.3 14.3 89.9
Aura gustatoria 89 31.2 14.3 92.3
Sensación epigástrica 66.6 84.1 28.7 92.5
Sensación afectiva 88 12.3 14.3 87.9
Sensación vegetativa 40 92.7 90.2 86.4
Ya visto 85.3 87 4.8 89.5
Amnesia pre-ictal 62.5 78.9 61.9 63.6
Crisis dialéptica 45 65 25 5
Versión de la cabeza antes de la 50 50 9.5 4
generalización
Versión de la cabeza después de la 60 40 28.6 36.3
generalización

Versión de la cabeza antes de la 62.5 78.9 61.9 25
generalización
Versión de la cabeza después de la 40 60 75 28.7
generalización
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ratura revisada lo hacen mediante análisis por video-
EEG, que además de costoso, no está asequible a todos
los pacientes y además no reproduce la situación clíni-
ca de las consultas de neurología. En segundo lugar, el
estudio se realizó teniendo en cuenta la semiología de
las crisis, elementos de la conducta interictal y de la his-
toria natural de la enfermedad, expresados en el con-
cepto de epilepsia1 que no se han analizado en las pu-
blicaciones revisadas. En tercer lugar, la semiología de
las crisis fue validada con el Video-EEG que es el estándar
de oro, lo cual da validez a la semiología ictal referida.

Un posible sesgo del estudio es que los pacientes
fueron evaluados en centros terciarios donde predo-
minan síndrome epilépticos refractarios y pudiera exis-
tir la tendencia lógica a diagnosticarlos por parte de
los entrevistadores, pero el hecho de que el estudio se
realizara a doble ciego, que los análisis se hicieron me-
diante estudios de clúster donde se incluyeron todas
las variables para hacer la diferenciación entre crisis
generalizadas y focales, temporales, parietales,
occipitales y frontales y lateralidad derecha e izquier-

da hacen poco probable este tipo de sesgo, ya que la
los que entrevistaron a los pacientes no realizaron esta
aproximación, solo recogieron los datos.

Por otro lado, el diagnóstico de las crisis tónicas
axiales en el sueño es muy difícil porque pueden pre-
sentarse como una elevación de los párpados pudien-
do pasar inadvertidas, pero como las crisis tónicas
axiales son muy frecuentes, la posibilidad de verlas en
vigilia permitió documentarlas. Otro aspecto impor-
tante es señalar que esta serie es de una población
adulta y en esta edad las crisis tónicas del Síndrome
de Lennox-Gastaut se limitan a las crisis nocturnas,
peor en este caso nos apoyamos en la historia de la
enfermedad cuando los padres no refirieron crisis
nocturnas típicas.

Importante resulta discutir el posible sesgo que re-
presenta agrupar las crisis en temporales, frontales,
occipitales, y parietales, puesto que sabemos que una
crisis tónica asimétrica puede ser expresión de una cri-
sis originada en cualquiera de estos lóbulos.18 Cuando
el paciente tiene esta sintomatología precedida de una

Tabla 10
Valor de la semiología para determinar la existencia de crisis generalizadas y síndrome generalizados

Tipo de crisis VPP VPN Sensibilidad
(%) (%) (%)

Mioclonías en miembros 95 23 98
Mioclonías palpebrales 89 29 89
Ausencias típicas 90 20 95
Ausencias atípicas 95 5 95
Crisis tónicas axiales 100 15 98
Tónico-clónicas generalizadas 90 20 90
Síndromes epilépticos en el adulto
Síndrome de Lennox-Gastaut 90 15 88
Síndrome de Jeavon 89 23 93
Epilepsia con ausencias y mioclonías periorales - - -
Epilepsia mioclónica Juvenil de Janz 95 5 96

Tabla 9
Estado confusional, insulto precipitante inicial y duración de las crisis según zona epileptógena

Variables Zona epileptogénica
Temporal Frontal Parietal Occipital Valor de p
n = 84 n = 15 n = 9 n = 5

Estado 57 2 1 1 < 0.05
Confusional
Insulto 23 2 3 1 NS
Precipitante
Inicial
Duración de las 63 3 3 3 NS
crisis
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aura, ésta puede orientar el origen de la crisis o si se
presenta en una secuencia de eventos ictales, el orden
secuencial puede orientar el origen, sin embargo, cuan-
do se presenta solo es imposible localizar sólo por la
sintomatología el origen de la crisis, en nuestro caso
estas crisis fueron clasificadas como frontales y esto
puede representar un sesgo.

No existen reportes previos del análisis de síntomas
y signos ictales evaluados mediante la clínica, sin em-
bargo, nosotros pudimos demostrar que esto pue-
de realizarse con adecuada confiabilidad (Tabla 6).
Este resultado nos da validez a la hipótesis de traba-
jo de que los síntomas preictales, ictales y postictales
obtenidos mediante las entrevistas pueden ser usados
para análisis ulteriores. Nuestros hallazgos están en con-
cordancia con los obtenidos por el grupo de Cleveland
que sugiere que los síntomas perictales pueden evaluar-
se desde la clínica y puede utilizarse para topografiar y
lateralizar la ZE.34,35 Sin embargo, no existen estudios
prospectivos, hasta la publicación de éste, con adecua-
da metodología estadística, que hayan documentado
que exista concordancia entre los elementos obtenidos
por el interrogatorio y los evaluados por Video-EEG.

En la actual investigación no encontramos una ade-
cuada concordancia en cuanto a la lateralidad de algu-
nos síntomas ictales como los automatismos y la
distonía. Sin embargo, estos signos son un elemento
clínico de gran valor en los estudios de lateralización
de la ZE durante la evaluación prequirúrgica,36 pero
no de utilidad en las consultas externas de neurolo-
gía. La versión de la cabeza ha sido un elemento
semiológico de gran valor para lateralizar la ZE,37,39,48-50

nosotros encontramos una alta concordancia entre la
existencia de este síntoma en relación con los estudios
de video-EEG. Sin embargo, lo que es más importante,
la lateralidad de la versión resulta poco confiable eva-
luada por el interrogatorio. Las clasificaciones de las
crisis epilépticas anteriores a la clasificación de
Cleveland no estaban avaladas científicamente y cons-
tituyen más bien una organización de conceptos que
no describen exactamente, lo que sucede durante una
crisis epiléptica y por tanto poco pueden servir para
evaluar topografía y lateralización de las crisis.

Mediante el análisis de clúster se pudo ver que los
síntomas y signos preictales, ictales y postictales obte-
nidos mediante la entrevista permitieron diferenciar
la muestra en dos grupos bien definidos: pacientes con
crisis generalizadas y pacientes con crisis parciales. Nó-
tese que sólo la presencia de auras, la disfasia o psico-
sis postictal, la confusión postictal, la versión de la ca-
beza y la cefalea lateralizada tienen significación
estadística. La versión de la cabeza en este clúster per-

mitió diferenciar las crisis generalizadas de las focales,
aunque no se incluye hacia qué lado se realiza la ver-
sión, puesto que en este punto sólo importa el inicio
focal de las crisis y no la lateralidad. Las crisis
convulsivas focales aunque presentes en el clúster, no
mostraron significación estadística. Éste es un hallaz-
go que pudiera interpretarse como un error, significa,
sin embargo, que en los pacientes con Epilepsia
Mioclónica Juvenil de Janz, que tenían mioclonías que
afectaban una zona corporal específica y fueron inter-
pretados como focales en el contexto clínico. Este re-
sultado está en relación con los conceptos actuales del
grupo de clasificación de la ILAE 2009-2010, el cual plan-
tea que en dependencia del modo de comienzo de las
crisis,5 las generalizadas se originan en cierto punto
dentro de la corteza cerebral y rápidamente la com-
prometen bilateralmente. En su generación participan
redes bilaterales que incluyen a estructuras corticales
y subcorticales y no necesariamente la corteza entera
aunque en sus comienzos pueden parecer localizadas.
No obstante, la ubicación y lateralidad no deben ser
consistentes de una crisis a la otra, y, por tanto, pue-
den ser asimétricas.5 Según la clasificación de la ILAE
vigente los pacientes con mioclonías focales deben ser
clasificados con crisis focales y no se admite que éstas
puedan ser manifestación de una epilepsia generaliza-
da,5 por lo que una vez más se muestra que las clasifi-
caciones de la ILAE aceptadas pueden afectar el proce-
so diagnóstico.

En los pacientes estudiados, las crisis convulsivas
focales (comprobándose por video-EEG que eran real-
mente mioclonías) aparecían en diferentes extremida-
des, de modo que coincidimos con lo planteado por el
grupo clasificatorio de la ILAE en que su ubicación y
lateralidad cambia de una crisis a otra.5 La especifici-
dad del clúster aunque alta, disminuyó debido a que
hay pacientes con crisis generalizadas que presentan
amnesia preictal y refieren pródromos que fueron in-
terpretados como auras vegetativas. Esto sugiere que
los síntomas vegetativos como: taquicardia, sudora-
ción, miedo a las crisis, etc. pueden a veces ser inter-
pretados como auras afectivas y llevándonos a un error
diagnóstico de crisis focales cuando en realidad son
generalizadas. En la literatura revisada encontramos
que los pacientes con crisis tónico-clónicas generaliza-
das tienen amnesia episódica a los eventos que prece-
dieron a las crisis, sin embargo si ésta se presenta en
pacientes sin crisis tónico-clónica generalizadas debe
pensarse en una epilepsia con origen de las crisis en el
hipocampo, ayudándonos a topografiar la ZE en el ló-
bulo temporal.51-54 Nuestros resultados favorecen la idea
de analizar los síntomas ictales según el orden tempo-
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ral de aparición durante las crisis, además de tener en
cuenta elementos de la historia natural de la enferme-
dad y los síntomas interictales. La única posibilidad de
obtener clústeres que de forma adecuada clasificaran
las ZE en los pacientes, fue creando constructos a par-
tir del análisis del orden temporal de los síntomas en la
crisis y la inferencia de la zona cortical involucrada en
su generación acorde con los conocimientos que se tie-
nen de los estudios de video-EEG. Estos constructos que
pueden obtenerse del análisis clínico mostraron una
adecuada sensibilidad y valores predictivos sugi-
riendo que la clasificación de las crisis basados en
estos conceptos puede realizarse con adecuada
confiabilidad y que resultan además útiles en la pre-
dicción de la ZE.

El problema fundamental es aquí el paciente que
se presenta con crisis motoras de inicio y que su origen
es parietal u occipital y la no existencia de aura que
nos impide considerar esta situación. Por ellos los valo-
res predictivos en esos casos bajan.

Las auras temporales típicas pueden ocurrir aisla-
damente entre 40 y 70% de los pacientes con epilepsia
mesial del lóbulo temporal (ELTm) por esclerosis
hipocampal probada histológicamente.5 Según Henkel
las auras abdominales aparecen en 52% de los pacien-
tes con ELTm y sólo en 12% en pacientes con epilepsias
extratemporales y son más frecuentes alcanzando 70%
en pacientes con esclerosis hipocampal, que los dife-
rencia de las epilepsias temporales neocorticales.43-44

Esto permite considerar que la presencia de auras tem-
porales típicas son de gran valor y deben buscarse
durante la entrevista. En los pacientes con esclerosis
hipocampal definida histológicamente, se ha probado
que las crisis típicas son automatismos oroalimentarios,
seguidos a un aura temporal típica son muy indicati-
vos de un origen temporal mesial.44 Observamos ade-
más, que la presencia de automatismos en miembros
inferiores pero no oroalimentarios, permitió diferen-
ciar los clústeres asociándose a la ZE frontal (véase en
la Figura 2 que la varianza para esta variable es mayor
en los pacientes con ZE frontal y casi 0 en los pacientes
con ZE temporal). La presencia de automatismos en
miembros inferiores ha sido un signo que se ha asocia-
do a la ZE frontal, por tanto nuestros resultados están
en concordancia con la literatura revisada que docu-
menta este hecho mediante estudio de video-EEG.53-58

La depresión interictal y la presencia de un periodo
de latencia después de un insulto precipitante inicial,
aunque formaron parte del clúster, su varianza no al-
canzó significación estadística para diferenciar estas ZE.
La literatura revisada plantea que en la esclerosis
hipocampal el período de latencia se ve en un alto por-

centaje de pacientes y que este porcentaje es
significativamente diferente al de otras epilepsias,39,59

sin embargo, nuestros resultados no están en concor-
dancia con estos hallazgos.

Hasta ahora los síntomas lateralizantes han sido eva-
luados mediante video-EEG y sabemos que una aproxi-
mación desde la clínica es en extremo difícil, máximo
cuando la mayor parte de estos síntomas incluyen fe-
nómenos motores, cuya localización y lateralidad en
ciertas regiones corporales determina la lateralidad de
la ZE. Ya vimos en la tabla 6 que la localización derecha/
izquierda de la versión de la cabeza, los automatismos
y la distonía ictal tienen muy poca concordancia con
los hallazgos del Video-EEG (coeficiente kappa menor
de 0.5), por tanto, estos elementos seguramente dis-
minuirán la sensibilidad y la especificidad de los análi-
sis de clúster para lateralizar la ZE. En la figura 3 se hace
un análisis de clúster para determinar qué síntomas
permiten lateralizar la ZE. En éste, las crisis afectivas,
la amnesia episódica (que es la estudiada mediante la
entrevista), la disfasia ictal y los automatismos unilate-
rales permitieron diferenciar las ZE derechas de las iz-
quierdas. Los automatismos derechos o izquierdos en-
traron en el clúster, pero sabemos de antemano la poca
confiabilidad de este resultado. Si analizamos la gráfi-
ca vemos que los automatismos derechos tienen ma-
yor varianza (más de 0.5) en la ZE homolateral y los iz-
quierdos en la ZE izquierda. Este resultado está en
relación con los hallazgos de la literatura que explica
que los automatismos ictales unilaterales son
homolaterales a la ZE.46,50-52 Las disfasias postictales en
la mayoría de los estudios se trata como un signo de
lateralización importante.60-66 Sin embargo, en el pre-
sente trabajo su asociación en el clúster no fue signifi-
cativa. Pensamos que se deba a que en la clínica habi-
tual sólo tenemos en cuenta si los pacientes nos refieren
que son derechos o zurdos, pero no sabemos la domi-
nancia hemisférica correctamente. Este hecho puede
afectar los análisis de signos lateralizantes donde se
analice el lenguaje, al suponer que los individuos anali-
zados son derechos como grupo.

Un resultado que merece la pena destacar es que
los síntomas aislados no permitieron valorar adecua-
damente la ZE. Aquí debemos tener en cuenta (Tabla 9)
que a pesar de que algunos síntomas aislados como las
auras olfatorias, gustativas, dismnésicas, y afectivas tie-
nen una alta especificidad, cuando aparecen indican
la presencia de una epilepsia del lóbulo temporal, la
sensibilidad es baja variando desde 4% hasta 15%, in-
dicando que no es capaz de predecir el diagnóstico de
la mayoría de las epilepsias temporales, puesto que son
síntomas que se presentan con baja frecuencia.
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En la literatura revisada las crisis olfatorias se ven
en menos de 5% de los pacientes, las dismnésicas en
menos de 20% y las crisis afectivas se ven entre 15 y
20%. Nosotros no vimos una frecuencia tan alta de es-
tos síntomas, al haber estudiado pacientes refractarios
con epilepsia de larga data en los cuales está descrito
que se pierden las auras.39,67-68

Por otro lado, es importante señalar que la presen-
cia de versión de la cabeza como único síntoma aislado
tiene una sensibilidad baja para determinar el origen
de las crisis. Aunque para la mayoría de los neurólogos
éste es un síntoma típico de afectación frontal, su co-
rrecta caracterización en el contexto de la semiología
ictal y en particular al tiempo de aparición durante la
crisis y la sintomatología concomitante han hecho cam-
biar este precepto. De hecho, el grupo de análisis de
cirugía de la epilepsia de la ILAE y el del análisis de los
registros ictales han encontrado que la versión de la
cabeza y la contraversión antes de la generalización,
en los primeros 10 segundos y con el cuello en exten-
sión son un síntoma lateralizante de gran valor en la
selección de candidatos a la cirugía en pacientes con
epilepsia del lóbulo temporal.43

Por último, encontramos que tener confusión des-
pués de las crisis fue un síntoma que diferenció la ZE
temporal de la frontal (Tabla 10). Éste es un hecho fre-
cuentemente encontrado en la literatura, se ha impli-
cado en su patogenia una disfunción frontal.69-71 Los es-
tudios de SPECT ictales corroboran que existe una
hipoperfusión frontal ictal con una hiperperfusión
temporo-occipital asociado a una hiperperfusión talámica
homolateral, al terminar la crisis aparece una
hiperperfusión frontal que explica la aparición
de psicosis y confusión postictal.72-74

No se encontró que la duración de las crisis diferen-
cie estas ZE (frontal/temporal) como se cita en la biblio-
grafía74 quizás porque el tiempo de duración de las cri-
sis que se usó fue si duró más o menos de un minuto y
no el tiempo real, sin embargo, esto se hizo así, puesto
que en la práctica clínica diaria es prácticamente im-
posible calcular el tiempo real de una crisis a través del
interrogatorio. La literatura también menciona que la
duración de las crisis es mayor en las epilepsias tempo-
rales que en las frontales. En nuestro estudio esto no
se encontró la explicación pudiera ser que en nuestra
muestra, se presentaron pocos casos de epilepsias fron-
tales en comparación con las temporales, por lo que la
incidencia de esta variable no puede ser relacionada
con la localización de la ZE, pues las muestras no fue-
ron equivalentes.

Tampoco vimos que haber tenido un insulto
precipitante inicial (IPI) diferenciara a ambos grupos,

sin embargo, en un estudio prospectivo se75-76 mencio-
na que de 2 a 3% de los pacientes con esclerosis
hipocampal tenían IPI, los estudios retrospectivos citan
por cientos mayores,59 por lo que es necesario realizar
estudios prospectivos que incorporen un gran núme-
ro de pacientes y un seguimiento prolongado, porque
el sesgo que representa la revisión de historias clínicas
y preguntar por eventos remotos al paciente y fami-
liar hacen de este elemento un criterio poco confiable
para discernir entre estas ZE. En conclusión, el grupo
de historia natural de la ELTm plantea que el IPP puede
no estar o verse en un reducido número de pacientes.52

Mención aparte merece el tema de las crisis con al-
teración sólo de la conciencia. Las crisis dialépticas tie-
nen una baja sensibilidad y valor predictivo positivo
para el diagnóstico del tipo de epilepsia. Éstas pueden
representar crisis focales, ausencias típicas o atípicas y
sólo la edad, el contexto clínico en que aparecen, los
síntomas interictales asociados pueden ayudar a orien-
tar un diagnóstico. La posibilidad de diagnosticar cri-
sis de ausencia típicas, y atípicas en el estudio estuvo
dada por la historia natural de la enfermedad, la edad
de aparición y la frecuencia de las crisis. Con estos ele-
mentos el VPP fue alto para diagnosticar las crisis de
ausencias atípicas y típicas y diferenciarlas de otras cri-
sis con alteración marcada de la conciencia. Conside-
rando este elemento pensamos que mantener el con-
cepto de crisis de ausencia típica o atípica es
conveniente y dejar el término de dialéptica para
las crisis con sólo alteración de la conciencia en las
que no es posible considerar la existencia de crisis
de ausencia atípica o típica.

De modo general parece que los datos obtenidos
de la historia clínica son confiables para establecer el
diagnóstico de epilepsia y que el análisis descriptivo
de ésta permite clasificar las crisis partiendo de con-
ceptos semiológicos y no de constructos abstractos.

CONCLUSIONES

Los síntomas perictales e interictales que predicen
el origen focal de las crisis. Las auras temporales típi-
cas, la confusión postictal, la depresión y la existencia
de un periodo de latencia permitieron predecir la lo-
calización de la ZE en el lóbulo temporal, en tanto te-
ner crisis focales frontales seguida o no de
hemiconvulsión o generalización secundaria o una cri-
sis focal frontal con automatismos en miembros infe-
riores, predicen la localización en el lóbulo frontal. Por
otra parte, los síntomas que permiten definir la
lateralidad de la ZE son los trastornos ictales del len-
guaje, los fenómenos afectivos y la presencia de
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automatismos aunque la confiabilidad de su lateralidad
es dudosa. La duración de las crisis no nos permite dife-
renciar la localización de la ZE. La utilización de interro-
gatorio estructurado para la obtención de la semiolo-
gía perictal e interictal de las crisis epilépticas, es de
utilidad para estimar la zona epileptogénica, aunque con
ciertas limitaciones. La clasificación semiológica de las
crisis propuesta por el grupo de Cleveland es factible
realizarla y permite clasificar las epilepsias, síndromes
epilépticos y estimar inclusive la zona epileptogénica.
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Anexo 1

1. ¿Sus crisis comienzan y terminan súbitamente? Sí  No .

2. ¿Siente usted antes de comenzar las crisis algo que le indica y presiente que las crisis van a comenzar? Sí  No .

Si responde “Sí” preguntar: ¿Qué siente?

a. Un olor.

b. Un mal gusto.

c. Una sensación extraña, inexplicable.

d. Vienen a mi mente recuerdos pasados.

e. Me parece como si lo que estoy viviendo lo he vivido, escuchado o visto antes.

f. Me parece como si lo que estoy viviendo no lo he vivido, escuchado o visto nunca antes.

g. Siento una sensación en el epigastrio, un ardor, dolor, comezón, revoleteo… que asciende hasta la garganta.

h. Veo imágenes.

i. Escucho ruidos, voces, conversaciones.

j. Tengo sensaciones (dolor, hormigueo, picazón, algo camina en una extremidad, en ambas o en todo el cuerpo).

k. Adopto una postura.

l. Tengo saltos, o brincos, movimientos en una extremidad o en ambas.

m. Tengo miedo sin saber a qué.

n. Taquicardia, falta de aire, piloerección, sudoración, cambios de coloración, saliveo.

o. Cefalea unilateral  Cefalea bilateral.

p. Se me viran la cabeza y los ojos

q. Las cosas se deforman, crecen, se ponen chiquitas, cambian de color, cambian de forma.

r. Mi cuerpo cambia, mis extremidades me crecen o deforman, yo los veo así  yo lo siento, pero no los veo así 

s. Me veo fuera de mí.

t. Las cosas pasan y el tiempo pasa muy rápido  lento .

u. Idea delirante (voy a hacer algo malo, me van a hacer algo a mí, veo una escena desagradable).

v. Veo luces, manchas, candelillas, u algún estímulo luminoso.

w. Se me nubla la vista y creo desmayarme.

x. Si otra describirla.

3. Después de sentir lo anotado en dos o si no lo presiente: ¿Qué sucede?

a. Se queda inmóvil, con la vista fija y no responde. Sí  No .

b. Se cae y comienza a convulsionar o a tener otro tipo de crisis. Sí  No .

b.1. Empieza en una localización y marcha .

b.2. No hay marcha .

c. Comienza con movimientos aún consciente, o sea, puede responder a preguntas y recordar después lo que se le habló Sí No .

d. No sucede otra cosa. Sí  No 

e. Comienza con movimientos sin caerse y usted no es consciente de esto. Sí  No .

4.En caso de 3 b, c, e puede describir usted y/o su familiar el momento:

a. Contracciones y relajaciones súbitas y repetidas a forma de saltos que interesan a un miembro  hemicuerpo  todo el cuerpo 

b. Son movimientos de las manos, la boca y los pies sin propósito donde se toca a él, toca las cosas o hace gestos sin sentido, pero no tiene

     movimientos bruscos de contracción y relajación a forma de saltos .

c. Sale deambulando 

d. Habla cosas sin sentido o que no se entiendan .

e. Si los movimientos no son convulsivos, qué ocurre primero: los de la boca , manos , pies , todos al mismo tiempo .
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5.En caso 3 a, después hace algún movimiento descrito en cuatro. Cuando termina la crisis:

a. Está defecado .

b. Está orinado 

c. Ambas (a, b) .

d. Tiene mordida la lengua: punta  lateral .

e. Tiene dolores musculares 

f. Está confuso , no entiende bien , está desorientado, o perdido .

g. Habla incoherentemente, no sabe dónde está, quiénes lo rodean, si es de día o de noche .

h. Otros .

6.¿Cuánto dura el episodio crítico? .

7. Frecuencia de las crisis.

a. Por días .

b. Por semanas .

c. Por meses 

d. Cada tres meses .

e. Anual .

f. Más de una crisis anual 

8. ¿Tiene más de una crisis en el día? .

9. ¿Hay insulto precipitante inicial? Sí No .

a. Depresión 

b. Amnesia 

10.¿Hay factor precipitante? Sí No .

a. Sueño.

b. Estrés.

c. Fiebre.

d. Ejercicios.

e. Miedo.

f. Estar de pie.

g. Ayuno prolongado.

h. Discusiones.

i. Flash.

j. Televisión.

k. Computadora.

l. Otros ¿Cuál? .

11. Durante la crisis

a. Hace movimientos raros o sin propósito Sí No 

• Oroalimentarios .

• Miembros superiores Mano derecha  Mano izquierda 

• Miembros inferiores Pie derecho Pie izquierdo .

b. Adopta alguna postura rara y fija.

• Signo del cuatro (4) 

• Flexiona los dedos y la mano  derecha  izquierda 

• Flexiona antebrazo sobre brazo y extiende el contrario .

• Agarra la sábana o ropa de cama fuertemente u otro objeto durante la crisis .
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c. ¿Qué extremidad extiende y cuál flexiona?

d. Hay versión de la cabeza Sí  No .

• La lleva a la posición extrema .

• Invierte el sentido de la posición hacia el otro lado 

• El movimiento de la cabeza antecede a la convulsión .

12.Hay cefalea después de la crisis Sí  No .

• Derecha .

• Izquierda .

• No lateralizada .

13.Puede usted recordar lo que hacía justo antes de comenzar la crisis.

a. Hay que decirle qué estaba haciendo o hablando.

b. Hay que darle pistas para que recuerde.

c. Se recuerda perfectamente.

Pida ejemplos y compruebe con el familiar

14.¿Has tenido status? Sí No .

15.¿Se te ha paralizado alguna parte del cuerpo luego de la crisis? Sí  No 

16.¿No has podido hablar o hablas enredado luego de la crisis? Sí  No .

17.¿Has sido atendido por Psiquiatría? Sí  No , si responde Sí diga:

a. Depresión.

b. Ansiedad.

c. Psicosis.

c. Otra ¿Cuál?

18.¿Tiene antecedentes de trauma craneal? Sí   No  . Si responde Sí, diga:

a. Edad > 6 años  

b. Edad < 6 años  .

c. Fue grave (fractura deprimida  , hematoma  , inconciencia > 24 h  , convulsiones en la primera semana  )

19. ¿Padeciste de convulsiones febriles? Sí   No  .

¿Algún status febril? Sí   No  .

20. ¿Hay indicios de hipoxia al nacer? Sí   No  

21. ¿Tuvo una sepsis del SNC? Sí   No  . ¿Cuándo?  .

22.¿Tiene APF de epilepsia? Sí   No  . ¿Sabes cuál?   ¿Qué familiar?  .

23.¿Cuándo ocurrió su primera crisis? Edad  

24. ¿Has estado más de dos años sin crisis? Sí   No  .

25. Si responde Sí en 23: ¿Cuándo se reiniciaron?  .

26. ¿Cómo considera que tiene la memoria? Buena   Mala  .

 ¿Qué se le olvida más?

•  Nombres de personas o cosas.

•  Las cosas que hace a diario.

•  Lo que sucedió hace mucho tiempo.

Diga las siguientes palabras y pídale que las repita: Peseta, caballo, manzana, piedra, río.

27. ¿Se siente Ud. alguna vez triste? Sí   No .

28. Ha perdido el interés a las cosas que antes le daban motivación? Sí  No .

29. ¿Cree que vale la pena vivir? Sí  No .

30. ¿Cómo son sus actividades sexuales? .

31. ¿Ha aumentado o bajado de peso? .

32. ¿Duerme Ud. bien, no se despierta al menos 2 hrs antes que de costumbre y no vuelve a conciliar el sueño? Sí  No .

33. ¿Cómo está su apetito? .

34. ¿Cree Ud. que la mayoría de la gente hace cosas que puede hacerlas y Ud. no? Sí  No .

35. ¿Llora con frecuencia? Sí  No .

36. ¿Cree Ud. que es ahora menos capaz de realizar proyectos o de emprender nuevas tareas? Sí  No .


