
     
      

Manifestaciones electroclínicas por videoelectroencefalograma en
niños con epilepsia del lóbulo frontal

García-Huerta Lilia Giselle,* Gutiérrez-Moctezuma Juvenal,* Solórzano-Gómez Elsa*

* Servicio de Neuropediatría, CMN 20 de Noviembre del ISSSTE. Ciudad de México.

RESUMEN
Introducción: Aún no se ha establecido una definición
de epilepsia del lóbulo frontal (ELF). En 1981 Lugaresi y
Cirignotta la describen por primera vez como ataques
motores paroxísticos durante el sueño en sujetos sanos.

Objetivo: Describir la narración presencial de las ca-
racterísticas clínicas de los eventos del paciente, para
clasificar el subtipo de crisis de ELF al que corresponde.
Métodos: Estudio descriptivo, transversal y prolectivo.
Se hizo revisión en la base de datos de pacientes con pro-
bable ELF por clínica. Se realizó videoelectroencefalograma

(videoEEG). Se recolectaron seis EEG para su análisis, los
datos de la historia clínica se complementaron con la
entrevista a padres. Una vez obtenido el estudio, se rea-
lizó una minuciosa observación por un neurofisiólogo
ciego a la información cl ín ica, para su anál is is
bioeléctrico. Resultados: Se incluyeron 14 niños, entre

cuatro y 16 años. De los cuales 13 fueron casos válidos y
uno resultó ser una parasomnia. Mientras que un padre
(7.7%) hacía la descripción de área motora suplemen-
taria, los resultados en el videoEEG mostraron frontopolar
anterior. De las narraciones de despertares paroxísticos,
los focos más comunes fueron frontopolar anterior (7.7%),

dorsolateral (7.7%), corteza motora (7.7%), disfonía
paroxística nocturna (15.3%) y despertares paroxísticos
(46.1%). El 7.7% hizo la descripción de distonía paroxística
nocturna, reflejando así un foco frontopolar anterior. La
semiología clínica basada en el relato de los padres tuvo
una sensibilidad de 77% y una especificidad de 28%. Con-
clusiones: No obstante la utilidad del relato del obser-
vador, el videoEEG es indispensable para establecer
diagnóstico de certeza en la ELF.

Electroclinical characteristics by videoelectroencephalogram
in children with frontal lobe epilepsy

ABSTRACT
Introduction: A clear definition of frontal lobe epilepsy

(FLE) has not yet been established. Lugaresi and
Cirignotta in 1981 first described FLE as paroxysmal mo-
tor attacks during sleep in healthy subjects. Objective:
To describe the narrative of the clinical characteristics of
the patient event, to classify the subtype of seizures that
correspomnd to FLE. Methods: This is a descriptive, trans-

versal and prolective study. A revision was made of the
database of patients with clinically probable FLE.
Videoelectroencephalogram (videoEEG) was performed
in all cases. A total of 6 EEG were collected for these
analysis, data from medical records were supplemented
by parents interview. Once videoEEG was obtained, a

minucious evaluation by a neurophysiologist blinded to
clinical information was performed, for bioelectric
analysis. Results: We included 14 children aged 4-16 years.
Among them, 13 were valid cases and 1 was a case of
parasomnia. While a parent (7.7%) provided a description
of supplementary motor area, videoEEG results showed

an anterior frontopolar origin. Among the accounts of
paroxysmal arousals, the most common foci correspon-
ded to anterior frontopolar (7.7%), dorsolateral (7.7%),
motor cortex (7.7%), nocturnal paroxysmal dystonia
(15.3%) and paroxysmal arousals (46.1%). A 7.7%
provided a description of nocturnal paroxysmal dystonia,

ref lect ing an anter ior f rontopolar or igin. Cl in ical
semiology based on the parents’ narration had a
sensitivity of 77% and specificity of 28%. Conclusion: In

CONTRIBUCIÓN ORIGINAL

INTRODUCCIÓN

La epilepsia se define de acuerdo con la Liga Inter-
nacional Contra la Epilepsia (por sus siglas en inglés ILAE)
como un trastorno crónico de múltiples tipos de even-
tos, estereotipados, recurrentes, impredecibles, no
provocados que surgen de paroxismos cerebrales, con
consecuencias neurobiológicas, cognitivas, psicológicas
y sociales.1,2

 No se ha establecido como tal una defini-
ción de la epilepsia del lóbulo frontal (ELF), sin embar-
go, Lugaresi y Cirignotta, en 1981, la describen por pri-

mera vez como ataques motores paroxísticos poco fre-
cuentes de predominio en sueño en sujetos sanos, ini-
cialmente pensaron que se trataba de un trastorno
hipnogénico y posteriormente la nombraron distonía
paroxística nocturna (DPN), después se demostró una
forma familiar con herencia autosómica dominante y
casos esporádicos comunes.3

En 1989 la ILAE las describe como: crisis que se ca-
racterizan por ser parciales simples o complejas, secun-
dariamente generalizadas o una combinación de éstas,
que se presentan algunas veces en el día y otras por la
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motora, despertares paroxísticos, distonía paroxística
nocturna, epilepsia del lóbulo frontal, electroencefalo-
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spite of the usefuleness of the observator’s narrations,
videoEEG is necessary to establish a diagnosis of certainty
in FLE.

Key words: Anterior frontopolar, supplementary motor
area, frontal lobe epilepsy, electroencephalogram, mo-
tor cortex, nocturnal paroxysmal dystonia, parpxysmal
arousals, videoelectroencephalogram.

noche, son confundidas con crisis de origen psicógeno
y una complicación frecuente es el estado epiléptico.4

La epilepsia afecta de 0.5 a 1% de la población mun-
dial, la prevalencia mundial oscila de 4 a 10 por cada
1,000 personas, es mayor en países subdesarrollados
(19.5%) y en México de acuerdo con el programa priori-
tario de epilepsia es de 15 por cada 1,000 personas. A
nivel internacional 50% de las epilepsias parciales ge-
neralmente responden a paroxismos del lóbulo tem-
poral y en menor porcentaje al lóbulo frontal.2,5 Las
tasas de prevalencia específicas por edad para la epi-
lepsia varían en los diferentes estudios y son difíciles
de interpretar, posiblemente debido al pequeño nú-
mero y las diferencias metodológicas.6

De acuerdo con lo referido en 2003 por Kotagal y
en 2011 por Derry, la ELF representó en series quirúrgi-
cas la segunda forma más frecuente de epilepsia focal
(20 a 30%) en adultos. Sin embargo, en 2004 Vadlamudi,
et al. reportaron que de 36 pacientes con una edad de
inicio de la epilepsia parcial entre 7.5 y 17 años, 33%
presentó localización frontal por métodos
neurofisiológicos previos a la intervención quirúrgica.7-9

En cuanto a su distribución por género en la epilepsia
no hay diferencia, pero existe un marcado predominio
en relación de varones con respecto a las mujeres para
epilepsia del lóbulo frontal de 7:3.10

En 1981 Provini clasificó ataques balísticos o
distónicos-disquinéticos en sueño de no movimiento
rápido de los ojos (NREM, por sus siglas en inglés), los
cuales fueron llamados distonía paroxística nocturna
no hipnogénica de breve duración (< 1 minuto) con
patrón motor estereotipado y que tenían buena res-
puesta a drogas antiepilépticas, pero no mostraban
alteraciones en el electroencefalograma, aunque se
pudieron identificar paroxismos con electrodos
esfenoidales.10 Los autores Peled y Lavie describieron,
en 1986, despertares paroxísticos en sueño NREM con
somnolencia diurna de origen epiléptico, denominado
después “despertares paroxísticos recurrentes con
movimientos anormales estereotipados” algunos casos

confirmados por electroencefalograma.10,11 Lüders, en
1993, y 1998, introdujo el término de crisis
hipermotoras como propuesta de reclasificación defi-
niéndolas como eventos con actividad motora intensa
que involucra las porciones proximales de extremida-
des y tronco, la consciencia puede o no estar preserva-
da siendo en ocasiones acompañadas de grito, muchas
veces no tienen un patrón ictal definido; esto ha sido
bien preciso en adultos, pero en niños aún no se esta-
blece con claridad.12

Berkovic’s, en 1995, demostró el patrón autosómico
dominante en el modo de herencia de la ELF con tres
mutaciones en el receptor nicotínico de acetilcolina
(CHRNA4) del cromosoma 20 y en Japón se describió
también en una familia en el cromosoma 15, sien-
do el problema aparentemente una pérdida de fun-
ción del receptor, lo que explica la respuesta a
carbamazepina.10,11 En 1994, Scheffer, et al. recono-
cen una forma nocturna de epilepsia del lóbulo fron-
tal con clara herencia autosómica dominante y con fre-
cuencia siendo mal diagnosticada como un trastorno del
sueño.2

La fisiopatología de la epilepsia del lóbulo frontal
muestra una amplia variedad de manifestaciones
ictales, debido en gran parte a la complejidad funcio-
nal y a la extensa conectividad de esta región anatómica,10

esto porque forma gran parte de la corteza cerebral, sien-
do aproximadamente 40% del volumen total, tiene co-
nexiones tálamo corticales, se encuentra separado por la
fisura central y separado de caudal a central la corteza
premotora y prefrontal.16

De acuerdo con la clasificación de la ILAE de 1989, la
epilepsia del lóbulo frontal se subclasifica en siete ti-
pos de acuerdo con su topografía:

1) Área motora suplementaria.
2) Cinguladas.
3) Región frontopolar anterior.
4) Orbitofrontal.
5) Dorsolateral.
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6) Opercular.
7) Corteza motora.4

Otra clasificación encontrada de la epilepsia noctur-
na del lóbulo frontal que se caracteriza por manifesta-
ciones neurológicas que se describen breves,
estereotipados de despertares súbitos, recurrentes
durante la noche y con un patrón casi periódico, se las
ha dividido en tres formas:

1) Despertares paroxísticos.
2) Distonía paroxística nocturna.
3) Episodios nocturnos errantes.11

Esta epilepsia se presenta en ambos géneros con
predominio en varones, la etiología generalmente es
criptogénica con una fuerte influencia hereditaria con
parasomnias y epilepsia. Edad de inicio 14-20 años, pero
se puede presentar a cualquier edad.11

MÉTODOS

Éste es un estudio descriptivo, transversal y
prolectivo. La selección se llevó a cabo mediante revi-
sión en la base de datos de pacientes con probable epi-
lepsia del lóbulo frontal por clínica en un periodo de
cinco años que comprende desde enero de 2007 a ene-
ro de 2012. Se otorgó el consentimiento informado y
aquellos que aceptaron, se hospitalizaron para la reali-
zación de videoelectroencefalograma hasta captar seis
crisis, estando el paciente hospitalizado y vigilado. Se
previó que aquellos que tuvieran crisis igual o mayor a
5 minutos se yugularían con diazepam intrarrectal a 0.5
mg/kg dosis, situación que no fue presentada. Se colo-
caron electrodos en la superficie del cuero cabelludo de
acuerdo con el sistema 10-20. Se realizó revisión del ex-
pediente clínico en el cual se recolectaron seis electro-
encefalogramas archivados para su análisis y datos de
la historia clínica que se complementó con la entrevista
a los padres. Una vez realizado el video electro/clínico se
hizo la reclasificación semiológica y/o topográfica, si ha-
bía o no relación temporal y/o paroxismo electroclínico.
Se tomaron en cuenta los siguientes datos para el estu-
dio: Edad de cero hasta menores de 18 años, género
femenino o masculino. Si la evolución del padecimiento
ha sido favorable o desfavorable en virtud de
descontrol y/o daño cognitivo. Antecedentes familiares
de primera línea con epilepsia o parasomnia. Edad de
inicio de las crisis en los pacientes. Se registró si había
normalidad o anormalidad en estudios de imagen de
tomografía o resonancia y electroencefalograma corres-
pondiente a su grupo de edad.

Para realizar la clasificación de la descripción
parental se encasilló en una clasificación semiológica
(según Sforza, et al. 1993),

1) Despertares paroxístico nocturnos: Consisten en
un despertar abrupto del sueño con vocalización y
actividad motora estereotipada, frecuentemente
consistente en movimientos de la cabeza, expresión
de terror y posturas distónicas de las extremidades,
estos movimientos duran de 2 a 20 segundos, el pa-
ciente abre los ojos levanta las manos se sienta en la
cama adopta expresión de miedo, mira alrededor y
grita muchas veces, se acompaña de postura
distónica de extremidades superiores o inferiores.

2) Distonía paroxística nocturna: Las crisis inician
como un despertar paroxístico, pero están asocia-
das subsecuentemente con más movimientos com-
plejos que duran de 25 a 100 segundos, incluyen
automatismos bipedales, movimientos rítmicos de
torsión del tronco y pelvis, vocalizaciones, posturas
tónicas y distónicas, tienden a estar presentes los
últimos 2 minutos y persisten por 1 minuto o me-
nos de duración.

3) Andares nocturnos episódicos: Usualmente co-
mienzan como despertares paroxísticos seguidos
por saltos de la cama y deambulación (usualmente
de modo agitado), gritos u otra vocalización, y a
veces automatismos semipropositivos que pueden
ser violentos. Cada episodio es infrecuente, con
despertares paroxísticos y la mayoría de los even-
tos enmascaran distonías paroxísticas nocturnas.
Además estos son más prolongados que los otros
tipos y rara vez duran más de 3 minutos. También
se tomó en cuenta la clasificación topográfica (pro-
puesta por la ILAE 1989).

4) Crisis del área motora suplementaria: Tienen
un patrón postural, tónica focales, con vocalización,
arresto del habla y posturas de esgrimista.

5) Crisis Cinguladas: Tienen un patrón parcial com-
plejo con automatismos gesturales motores comple-
jos al inicio. Signos de automatismos son comunes,
así como cambios de humor y afecto.

6) Crisis de la región frontopolar anterior: Tiene
patrones que incluyen pensamiento forzado o pér-
dida inicial del contacto y movimientos aversivos de
la cabeza y ojos, con posible evolución incluyendo
movimientos contraversivos y sacudidas axiales
clónicas y caídas y signos autonómicos.

7) Crisis orbitofrontales: Tienen un patrón de crisis
compleja parcial con motor inicial y automatismos
gesturales, alucinaciones olfatorias e ilusiones y sig-
nos autonómicos.
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8) Crisis dorsolaterales: Tienen un patrón que pue-
de ser tónico o menos común clónico con movimien-
tos versivos de la cabeza y ojos y arresto del habla.

9) Crisis operculares: Se caracterizan por incluir
masticación, salivación, deglución, síntomas
laríngeos, arresto del habla, aura epigástrica, mie-
do o fenómenos autonómicos. Las crisis parciales
simples, crisis faciales clónicas parciales particular-
mente, son comunes y pueden ser ipsilaterales. Si
ocurren cambios sensoriales secundarios, entume-
cimiento puede ser un síntoma, particularmente en
las manos. Las alucinaciones olfatorias son particu-
larmente comunes en esta área.

10)Crisis de la corteza motora: La epilepsia de la
corteza motora es principalmente caracterizada
por crisis parciales simples, y su localización depen-
de en el lado y topografía del área involucrada.

En los casos del área prerrolándica inferior, hay
un arresto del habla, vocalización y disfasia, movi-
mientos tónico-clónicos de la cara en el lado
contralateral, o deglución. La generalización de las
crisis es frecuente que suceda. En el área rolándica,
las crisis motoras parciales sin marcha o crisis
jacksonianas ocurren, particularmente al inicio en las
extremidades superiores contralaterales. En el caso
de las crisis que involucran el lóbulo paracentral, los
movimientos tónicos del pie ipsilateral, así como tam-
bién pueden ocurrir movimientos de pierna
contralateral. La parálisis de Todd postictal es frecuen-
te. En cuanto al videoelectro/clínico se tomó en cuen-
ta la misma descripción de la clasificación topográfica
y semiológica indicada en la descripción parental,
también si existía relación temporal, es decir, la pre-
sencia o ausencia de las manifestaciones clínicas du-
rante el registro de video con respecto al tiempo en
el patrón electroencefalográfico.

Una vez obtenido el estudio se hizo una minuciosa
observación, por un neurofisiólogo ciego a la informa-
ción clínica de los pacientes, para su análisis
bioeléctrico. Los criterios de exclusión fueron aquellos
pacientes que no evidenciaron eventos electroclínicos
en el EEG y/o videoEEG, así como casos donde se docu-
menten en los EEG, actividad frontal delta rítmica in-
termitente (FIRDAS [frontal intermittent rhytmic del-
ta activities]), pacientes cuyos padres no aceptaron
que se realizara la videomonitorización o los pacien-
tes que no asistieron a su cita.

De acuerdo con los resultados del videoelec-
troencefalograma se clasificó en dos categorías
(según la etapa de sueño y los grafoelementos
anormales que aparezcan).

Se hizo vaciado de datos de la hoja de recolección,
para el análisis estadístico que se procesó mediante el
programa computacional SPSS versión 19 en español,
para obtener los resultados se realizaron las siguientes
pruebas a 13 pacientes: Sensibilidad que son los casos
verdaderamente positivos identificados mediante el
estudio de videoelectroencefalograma y especificidad
indica la capacidad de la prueba para detectar la au-
sencia de enfermedad en sujetos sanos. La prueba de
2 de Pearson para comparar las frecuencias de varia-
bles nominales cualitativas entre dos grupos, la razón
de verosimilitudes mide cuanto más probable es un
resultado concreto (positivo o negativo), según la pre-
sencia o ausencia de enfermedad y la asociación lineal
por lineal que se utiliza para modelar datos ordinales
recuento en las tablas de contingencia.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 14 niños, de los cuales 12
(85.7%) masculinos, dos (14.3%) femeninos de edades
entre los cuatro y 16 años, con media de edad de nue-
ve años, en los que la edad de inicio de las crisis fue un
(7.1%) menor de un mes, dos (14.3%) de uno a seis me-
ses, uno (7.1%) de siete meses a un año, siete (50%) en-
tre uno y cuatro años y tres (21.4%) de cinco a diez años
(Tabla 1). A ninguno de los pacientes fue necesario ha-
cer retiro de fármacos antiepilépticos (FAE), ya que a
pesar de éstos, manifestaban las crisis. El paciente No.
4 (Tabla 2) tuvo una evolución favorable (7.1%), se en-
contró que no presentó crisis electroclínicas duran-
te el videoelectroencefalograma y se catalogó como
parasomnia, por lo tanto, el caso se consideró como in-
validado. Los otros 13 (92.9%) tuvieron una evolución
desfavorable. Ninguno tenía antecedentes heredofami-
liares en primera línea con epilepsia. Cuatro (28.6%) pacien-
tes no tuvieron relación con la etapa del sueño, mientras
que los diez (71.4%) restantes se captaron durante la etapa
II del sueño NREM de sus siglas en inglés Non-Rapid Eye

Tabla 1
Edad de inicio de las crisis

Edad de inicio
Pacientes Frecuencia Porcentaje

Menos de 1 mes 1 7.1
1 a 6 meses 2 14.3
7 a 12 meses 1 7.1

1 a 4 años 7 50
5 a 10 años 3 21.4

Total 14 100
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Movement. En cuanto a los estudios de diagnóstico:
ocho (57.1%) pacientes tuvieron estudios de
tomografía de cráneo normal y seis (42.8%) anormal.
Siete (50%) estudios de resonancia resultaron anor-
males y siete (50%) normales. Dos (14.2%) pacientes
tuvieron estudios de electroencefalograma normal y
12 (85.7%) anormal.

En total fueron 13 casos válidos, mientras que un
padre (7.7%) hacía la descripción de área motora su-
plementaria, el resultado en el videoelectroence-
falograma reveló ser fronto polar anterior. Un total de
11 padres (84.6%) hicieron la descripción predominan-
temente de despertares paroxísticos, de los cuales: Uno
(7.7%) resultó frontopolar anterior, uno (7.7%)
dorsolateral, uno (7.7%) corteza motora, uno no tuvo
relación (caso invalidado paciente No. 4), dos (15.3%)
fueron distonías paroxísticas nocturna y seis (46.1%)
coincidieron con despertares paroxísticos. Un padre
(7.7%) hizo la descripción de distonía paroxístico noc-
turna, del cual resultó frontopolar anterior (Figura 1).
Al comparar lo que mencionan los padres contra el re-
sultado del video, no se obtiene significancia estadísti-
ca, tal vez debido al tamaño de la muestra. Se encuen-
tra que cuando los padres refieren las características y
se compara con el resultado del video, la sensibilidad
es de 77% y la especificidad de 28%.

Mediante el sistema computarizado estadístico SPSS
versión 19 en español se realizaron las siguientes prue-
bas a 13 pacientes, resultando lo siguiente: 2 de Pearson
7.879, razón de verosimilitudes de 7.343 y asociación
lineal por lineal 0.455.

DISCUSIÓN

En cuanto a la distribución por género de la epi-
lepsia del lóbulo frontal, hubo relación de género con
el estudio de Provini, et al., existiendo un marcado pre-
dominio en relación con los varones con respecto a
las mujeres. También coincidió en la etapa de sueño,
siendo con mayor frecuencia las que aparecen en sue-
ño NREM.10

Una de las limitaciones de nuestro estudio fue
que no se colocaron electrodos esfenoidales para
identificar crisis que topográficamente se ubicaban
más rostral del lóbulo frontal. Haciendo mención a
esto a propósito de que en 1981 Provini clasifica ata-
ques balísticos o distónicos-disquinéticos en sueño
NREM, los cuales fueron llamados distonía paroxística
nocturna no hipnogénica de breve duración con
patrón motor estereotipado, pero no mostraban al-
teraciones en el electroencefalograma, aunque se
pudieron identificar paroxismos con electrodos
esfenoidales.10

Así como también coincidimos con el artículo que
elaboraron Peled y Lavie, en 1986, quienes encontra-
ron despertares paroxísticos en sueño NREM con som-
nolencia diurna de origen epiléptico, denominado des-
pués “despertares paroxísticos recurrentes con
movimientos anormales estereotipados” algunos casos
incluso fueron confirmados por electroencefalogra-
ma.11

 Nosotros encontramos una frecuencia de anorma-
lidades durante el sueño NREM en 71.4%, es decir, en
10 del total de nuestros pacientes.

Tabla 2
Características generales del grupo de pacientes estudiado

Paciente Edad Género Edad de inicio Descripción AHF Evolución Video Rel. Paroxis. Grafoe. Etapa Sueño

Padres Elec/cli Temp. Elec/Cli Anorma TAC IRM EEG

1 4a M 3a AMS No D FPA Sí Sí OL/IF SR NL NL NL

2 5a M 2m DP No D DP Sí Sí OA/IF NREM/II ANL ANL ANL

3 5a F 4a DP/FPA No D DL Sí Sí P-OL/IF SR ANL ANL ANL

4 9a F 1a DP No F - No No No SR NL NL NL

5 9a M 2a DP/DL No D CM Sí Sí OL/OA/IF NREM/II ANL ANL ANL

6 9a M 3d DPN No D FPA Sí Sí P-OL/IF NREM/II ANL ANL ANL

7 9a M 3a DP No D DPN Sí Sí OL/P-OL SR NL NL ANL

8 10a M 4a DP No D DP/DL Sí Sí OA NREM/II NL NL ANL

9 10a M 2a DP/DL No D DP/DL Sí Sí OA NREM/II ANL ANL ANL

10 11a M 6m DP No D DP Sí Sí OA/P-OL/IF NREM/II NL ANL ANL

11 12a M 7a DP/FPA No D FPA Sí Sí OA/IF NREM/II NL NL ANL

12 15a M 9a DP/FPA No D DP Sí Sí OL/P-OL/IF NREM/II NL NL ANL

13 16a M 10a DP/DL No D DP Sí Sí P-OL/IF NREM/II NL NL ANL

14 16a M 3a DP/AMS No D DPN/AMS Sí Sí P-OL NREM/II ANL ANL ANL

M = Masculino, F = Femenino, a = año, m = mes, d = día. Semiológica: DP = Despertares paroxísticos, DPN = Distonía paroxística nocturna, AN = Andares
nocturnos. Topográfica: AMS = Área motora suplementaria, C = Cinguladas, FPA = Frontopolar anterior, OBF = Orbitofrontal, DL = Dorsolateral, OP =
Opercular, CM = Corteza Motora. Grafoelemento: P = Punta, O-L = Onda lenta, O-A = Onda Aguda, P-OL = Punta-onda lenta, PL-OL = Polipuntas onda-lenta,
IF = Inversión de Fase. Etapa de sueño: SR = Sin relación. TAC, IRM y EEG: NL = Normal, ANL = Anormal.
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La edad de inicio en el estudio fue desde un menor
de un mes (tres días), hasta los diez años de edad, esto
no coincidió con el estudio realizado por Vadlamudi,
et al., en el 2004, los cuales reportaron que de 36 pa-
cientes con una edad de inicio entre 7.5 y 17 años de la
epilepsia parcial9 y ningún paciente fue tan pequeño
(tres días) como en nuestra muestra. Con respecto a la
herencia de nuestra población de niños estudiados,
ninguno tuvo antecedentes heredofamiliares de pri-
mera línea con epilepsia, lo que nos sugiere muy pro-
bablemente que su origen no es genético, pero otra
limitante de nuestro estudio fue que no hicimos con-
firmación por estudios moleculares, como lo demostró
en 1994, Scheffer, et al., quienes reconocen una forma
nocturna de epilepsia del lóbulo frontal con clara he-
rencia autosómica dominante y con frecuencia siendo
mal diagnosticada como un trastorno del sueño.2 Sin
embargo, como ya se indicó, no se realizó la diferencia-
ción molecular entre los tipos de epilepsia del lóbulo
frontal, pero cabe mencionar que en el artículo del
autor Combi, et al. no hubo diferencias entre las for-
mas esporádicas y familiares de epilepsia nocturna del

lóbulo frontal: las crisis comenzaron en la infancia, por
lo general persisten durante la vida adulta, no había
un amplio espectro de complejidad y gravedad, que
van desde la incontinencia urinaria a un comportamien-
to violento. Por lo tanto no existe una clara divergen-
cia entre la epilepsia nocturna del lóbulo frontal espo-
rádica y la epilepsia nocturna del lóbulo frontal
autosómica dominante en los hallazgos clínicos y
neurofisiológicos.2

Las anormalidades radiológicas encontradas en
nuestro estudio, coinciden en parte con el estudio de
Tinuper en el cual se estudiaron pacientes con epilep-
sia nocturna del lóbulo frontal en el que se encontró
una etiología conocida en 13% de los casos, mostran-
do anormalidades neurorradiológicas en una terce-
ra parte de los pacientes.3 Mientras que en nuestro
artículo fueron evidentes anormalidades en 48.7% de
los pacientes que mostraron TAC y 50% de resonancia
magnética.

En nuestro estudio 85.7% mostró electroencefalo-
gramas (EEG) anormales, por lo que no coincidimos con
Tinuper, quien refiere que existen casos, donde el elec-

AMS = área motora suplementaria. CM = corteza motora. DL = dorsolateral. DP = despertares paroxísticos. DPN = distonía paroxística nocturna. FPA=
frontopolar anterior. Comparando la descripción de los padres (eje de abscisas “x”), con los resultados del videoelectroencefalograma (eje de ordenadas “y”).
Nótese que mientras que 1 (7.7%) padre hacía la descripción de AMS, los resultados en el videoelectroencefalograma revelaron FPA (7.7%); 11 (84.6%) padres
hicieron la descripción predominantemente de DP, de los cuales: 1 (7.7%) resultó FPA, 1 (7.7%) DL, 1 (7.7%) CM, uno no tuvo relación (caso invalidado paciente
No. 4), 2 (15.3%) fueron DPN y 6 (46.1%) coincidieron con DP. Un (7.7%) padre hizo la descripción de distonía paroxística nocturna, del cual resultó frontopolar
anterior.

Figura 1. Comparación de la descripción de los padres con los resultados del videoelectroencefalograma.
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troencefalograma ictal e interictal no muestra descar-
gas epileptiformes claras, ya que el origen de los tras-
tornos epilépticos en las regiones frontales profundas
puede dificultarse por el registro del electroencefalo-
grama para detectar anormalidades paroxísticas y co-
menta que además un electroencefalograma normal
no excluye el diagnóstico de ENLF.3

Sólo una paciente se demostró que presentó
parasomnia (7.7%), el resto fueron patrones diferen-
tes de ELF, comparando con el estudio de Combi, et al.
del 2004, en donde se estudió una muestra grande de
pacientes con actividad motora anormal durante el
sueño, de los 147 pacientes, 35 fueron diagnosticados
como parasomnias, 67 con epilepsia nocturna del ló-
bulo frontal y 45 epilepsia del lóbulo frontal
autosómica dominante.2

Estamos de acuerdo con lo que refiere Chauvel en
su artículo, quien comenta que las crisis clínicas
precentrales fueron completamente descritas por
Hughling Jackson como de inicio súbito con involu-
cro tónico-clónico de los músculos distales, la marcha
ascendente de las crisis hacia los músculos proximales
y los diferentes modos de diseminación ipsi y
contralateral a las extremidades y cara, con déficit
motor post-ictal, definidas “convulsiones de inicio uni-
lateral”, localizaron la corteza motora e hicieron la di-
ferenciación de “crisis epileptiformes”, las cuales de
acuerdo con lo descrito fueron más bilateral y
proximales y llegaron a originarse más rostralmente en
el lóbulo frontal.16

CONCLUSIÓN

Existe un marcado predominio de varones con res-
pecto a mujeres de la ELF. El videoelectroencefalograma
es útil para el diagnóstico de certeza al distinguir
específicamente la variedad en la clasificación de epi-
lepsia del lóbulo frontal, así como los trastornos del sue-
ño, ya que es posible hacer la correlación clínica y
bioeléctrica al momento del estudio.
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