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RESUMEN
Las manifestaciones de pánico asociadas a la epilepsia del lóbulo temporal pueden ser difíciles de diferenciar de los 
ataques de pánico que hacen parte de los trastornos de ansiedad. Presentamos el caso de una paciente con crisis de 
pánico de difícil control médico, en la que fueron considerados en el diagnóstico diferencial estas dos entidades. 
Se describen las características clínicas específicas que permiten aproximarse al diagnóstico.  	
PALABRAS CLAVES. Pánico, Epilepsy, Temporal Lobe, Sistema límbico, Alucinaciones (DeCS).
(Martin Torres Z., Esther V. Perea C., Irma Caro C., Luis Polo V. Crisis de pánico, un reto diagnóstico.  
Acta Neurol Colomb 2011;27:55-62.

SUMMARY
Panic symptoms associated with temporal lobe epilepsy can be difficult to distinguish from many cases of  panic 
attacks that are part of  anxiety disorders. We report the case of  a patient with panic attacks difficult to control, 
which were considered in the differential diagnosis of  these entities. We describe specific clinical features that 
allow diagnosis approach. 

KEY WORDS. Panic, Temporal lobe epilepsy, Limbic system, Hallucinations (MeHS).
(Martin Torres Z., Esther V. Perea C., Irma Caro C., Luis Polo V. Panic attack a diagnostic challeng. Acta 
Neurol Colomb 2011;27:55-62).

Crisis de pánico, un reto diagnóstico

Panic attack a diagnostic challeng

Martin Torres Z., Esther V. Perea C., Irma Caro C., Luis Polo V. 

Recibido: 14/06/10. Revisado: 14/07/10. Aceptado: 07/02/11. 

Martin Torres Z. Médico Neurólogo, epileptólogo, jefe de neurología, Fundación centro colombiano de epilepsia y enfermedades neuro-
lógicas,  FIRE. Cartagena. Docente programa de medicina, Universidad de Cartagena. Esther V. Perea C. Médico Residente, tercer año, 
programa de psiquiatría, Universidad de Cartagena. Irma Caro C. Pediatra neuropediatra, Fundación centro colombiano de epilepsia y 
enfermedades neurológicas,  FIRE. Cartagena.  Luis Polo V. Médico neurólogo, Fundación centro colombiano de epilepsia y enfermedades 
neurológicas,  FIRE. Cartagena.

Correspondencia: matoz01@gmail.com

Caso clínico

INTRODUCCIÓN

La epilepsia del lóbulo temporal representa el 
tipo de epilepsia focal más frecuente, en ella se inclu-
yen crisis originadas en estructuras mesio-basales 
(hipocampo, amígdala, corteza entorrinal) o en la 
neocorteza temporal lateral; de todas estas estruc-
turas probablemente la más importante fisiopato-
lógica es el hipocampo. En lo anatomopatológico, 
la atrofia asociada con la pérdida de neuronas en la 

región mesial del lóbulo temporal es el hallazgo más 
frecuente en este tipo de  epilepsia. La combinación 
de pérdida neuronal de al menos 30% y gliosis del 
hipocampo, se denomina esclerosis temporal mesial, 
esclerosis hipocampal o esclerosis del cuerno de 
Ammón y constituye el correlato anatómico de la 
epilepsia del lóbulo temporal de origen mesial (1). 
Clínicamente la epilepsia del lóbulo temporal com-
prende auras típicas (molestias epigástricas, miedo, 
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sensaciones como “lo ya visto” y “lo nunca visto”, 
alucinaciones gustatorias y olfatorias). Estas auras 
son muy comunes y podrían ser la única manifes-
tación clínica presente (2,3). Con menor frecuencia 
pueden observarse sensaciones sugestivas de miedo 
en epilepsias extratemporales, como sucede en la 
epilepsia del lóbulo frontal que involucra estructuras 
correspondientes al cíngulo (4).

Por otro lado, las crisis de angustia pueden 
ser también la expresión de un ataque de pánico, 
según describe el DSM IV – TR. Este se define 
como la aparición temporal y aislada de miedo o 
malestar intenso de inicio súbito, alcanzando su 
máxima expresión durante los primeros 10 minutos, 
en el que se evidencian algunas de las siguientes 
expresiones somáticas: palpitaciones, sudoración, 
ahogo, opresión torácica, náusea, vómito, escalofrío, 
sofocaciones, parestesias (sensación de entume-
cimiento u hormigueo), además de un profundo 
miedo a morir o a perder el control. Esta clínica se 
puede presentar como una manifestación de varios 
trastornos de ansiedad, entre ellos: trastorno de 
pánico con o sin agorafobia, trastorno obsesivo 
compulsivo, fobia social, entre otros. Sin embargo, 
los ataques de pánico no necesariamente configuran 
un diagnóstico de trastorno de pánico primario, para 
realizar el diagnóstico formal se requiere  que haya  

crisis inesperadas, recidivantes y que al menos una 
de las crisis  esté seguida durante un mes (o más), 
de uno (o más) de los siguientes síntomas: inquietud 
persistente ante la posibilidad de tener más crisis, 
preocupación por las implicaciones de las crisis o 
sus consecuencias y   cambios significativos del 
comportamiento relacionados con las crisis, éstas no 
deben ser secundarias al efecto fisiológico directo 
de una sustancia o una enfermedad médica y no 
puede explicarse por otro trastorno mental (5,6) 
(Tablas 1 y 2). El ataque de pánico posee una tasa 
de prevalencia del 3 a 5.6%, y el trastorno de pánico 
entre el 1.4 a 2.9%; este último es más frecuente 
en mujeres, la edad media de aparición es a los 25 
años, aunque puede aparecer en cualquier momento 
de la vida. Generalmente  está asociado a trastorno 
depresivo mayor (10-15%), a otros trastornos de 
ansiedad, hipocondría, trastornos de la personalidad 
y a consumo de sustancias (7). Desde el punto de 
vista anatomopatólogico, el hipocampo y la amígdala 
se han involucrado en esta entidad se ha confirmado 
la participación de los neurotransmisores, noradre-
nalina, serotonina y GABA (8).

Las  crisis de pánico en la epilepsia del lóbulo 
temporal  y los ataques de pánico tienen mecanismos 
anatomopatológicos y fisiológicos comunes, y ello 
explica su similitud semiológica. 

Tabla 1. Criterios para el diagnóstico de ataque de pánico – DSM IV – TR.

Aparición temporal y aislada de miedo o malestar intensos, acompañada de cuatro (o más) de los siguientes síntomas, 
que se inician bruscamente y alcanzan su máxima expresión en los primeros 10 min:

Palpitaciones, sacudidas del corazón o elevación de la frecuencia cardíaca. 

Sudoración.

Temblores y sacudidas.

Sensación de ahogo o falta de aliento.

Sensación de atragantarse.

Opresión o malestar torácico.

Náuseas o molestias abdominales.

Inestabilidad, mareo o desmayo.

Desrealización (sensación de irrealidad) o despersonalización (estar separado de uno        mismo).

Miedo a perder el control o volverse loco.

Miedo a morir. 

Parestesias (sensación de entumecimiento u hormigueo).

Escalofríos o sofocaciones.
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Se describe el caso de una paciente quien presentó 
crisis de pánico desde su primera infancia, con difícil 
remisión de las mismas, a tal punto, que sus tratan-
tes incluyeron el ataque de pánico como un posible 
diagnóstico diferencial.

Presentación del caso 

Paciente, femenina de 7 años, proveniente de zona 
rural del norte del país, producto del segundo emba-
razo de una madre multigestante, cuyo parto vaginal 
presentó complicaciones perinatológicas (hipoxia 
perinatal debido a desproporción cefalopélvica), su 
desarrollo psicomotor fue normal, sin antecedentes 
familiares de enfermedad mental ni epilepsia, quien 
inició a los dos años de edad, episodios descritos 
por sus familiares como de súbita aparición, fascies 
de miedo, grito intenso, posterior a esto, la paciente 
corría hacia donde alguien cercano y se abrazaba a 
él, presentando llanto y palpitaciones, estos episodios 
duraban entre 10 y 30 segundos, sucedieron todos los 
días, en algunas ocasiones hasta 20 veces. 

A los tres años de edad las crisis se asociaron 
además a alucinaciones visuales de diferentes tipos, 
las cuales se presentaban antes de la sensación de 
angustia. La paciente consultó al servicio de neuro-

pediatria y se realizó  diagnóstico de crisis epilépticas 
focales, ordenando manejo con carbamazepina, 
obteniendo mejoría significativa en la frecuencia de 
las crisis.  

Durante 3 años la niña estuvo estable, asistió 
a la escuela, sin embargo, fue retirada de la misma 
por problemas económicos familiares. Cuando la 
paciente tuvo 6 años reaparecieron las crisis con 
una presentación clínica similar, por lo que asistió al 
FIRE donde se hospitalizó, se realizó videotelemetría 
que  evidenció múltiples episodios en vigilia y durante 
el sueño en los que emitió grito con fascies de susto 
e intentó agarrar a su acompañante, los eventos 
duraron 30 segundos a 1 minuto. Antes de comenzar 
la crisis se evidenció un brote de ondas theta fronto-
temporales de predominio temporal izquierdo, 
seguido de artificios en el trazado generados por los 
movimientos (gritos de la paciente) durante la fase 
de angustia, posteriormente aparecieron elementos 
agudos fronto-temporales con mayor amplitud 
temporal izquierda, al finalizar las crisis apareció 
actividad theta de predominio temporal (Figura 1).  

Se realizó además resonancia magnética (RM) 
del encéfalo con énfasis en lóbulos temporales, la 
cual fue normal, prolactina sérica estuvo entre los 
niveles normales.

Tabla 2. Criterios para el diagnóstico de Trastorno de pánico  – DSM IV – TR.

A. 	Se cumplen 1 y 2

	 1. 	 Crisis de angustia inesperadas recidivantes

	 2. 	 Al menos una de las crisis va seguida durante 1 mes (o más) de uno (o más) de los siguientes síntomas:

		  (a) 	 Inquietud persistente ante la posibilidad de tener más crisis

		  (b) 	 Preocupación por las implicaciones de la crisis o sus consecuencias (por ej., perder el control, sufrir un 	
				    infarto de miocardio, “volverse loco”)

	 	 (c) 	 Cambio significativo del comportamiento relacionado con las crisis

B. 	Ausencia de agorafobia.

C. 	Las crisis de angustia no se deben a los efectos fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., drogas, fármacos) 
o 	 una enfermedad médica (p. ej., hipertiroidismo)

D. 	Las crisis de angustia no pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno mental, como por ejemplo fobia  
	 social (p. ej., aparecen al exponerse a situaciones sociales temidas), fobia específica (p. ej., el exponerse a situaciones  
	 fóbicas específicas), trastorno obsesivo-compulsivo (p. ej., al exponerse a la suciedad cuando la obsesión versa  
	 sobre el tema de la contaminación), trastorno por estrés postraumático (p. ej., en respuesta a estímulos asociados  
	 a situaciones altamente estresantes), o trastorno por ansiedad de separación (p. ej., al estar lejos de casa o de los  
	 seres queridos). 
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Se inició tratamiento con lamotrigina (100 mg/
día) y clonazepan (0.5 mg/día), con mejoría del 
cuadro. La paciente permaneció sin crisis durante 
6 meses, al término de este tiempo, reaparecieron 
los síntomas con múltiples crisis diarias, por lo que 
fue hospitalizada. Se realizó junta médica interdis-
ciplinaria, para establecer el diagnóstico diferencial 
con ataques de pánico, donde se concluyó que por 
las  manifestaciones descritas en su enfermedad y 
los hallazgos de la videotelemetria, se trata de una 
epilepsia del lóbulo temporal, de difícil manejo. 
Durante su hospitalización se incrementó la dosis de 
lamotrigina hasta llegar a 200 mg/día y al no lograr 
un control satisfactorio, se adicionó al tratamiento, 
divalproato de sodio (500 mg/día). 

Actualmente se encuentra sin crisis y han desapa-
recido las sensaciones constantes de miedo. 

DISCUSIÓN

Las crisis de pánico en la epilepsia del lóbulo 
temporal y los ataques de angustia en los trastornos 
de ansiedad comparten manifestaciones clínicas 
comunes (9). 

Se han descritos casos de pacientes incorrecta-
mente diagnosticados y tratados como epilepsia sin 
mejoría, por  corresponder a ataques de pánico y 
viceversa (10-12). 

Se sabe que los pacientes con epilepsia tienen 
una probabilidad mayor que  la población general 
de padecer un trastorno psiquiátrico; los trastornos 
mentales que más comúnmente acompañan a la 
epilepsia son: la ansiedad (19%-21% de los casos), 
la depresión (11%), y la psicosis (9%) (13). En nues-
tro caso el diagnóstico se tipificó, dentro del DSM 

FIGURA 1. 

Los parámetros electroencefalográficos de rutina son modificados para  una mejor diferenciación de la actividad 
eléctrica.
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IV-TR, como trastorno de ansiedad secundario a 
enfermedad médica con crisis de angustia, ya que a 
partir de la historia clínica y las pruebas diagnósticas, 
se determinó que las crisis son consecuencia directa  
de una enfermedad médica – epilepsia (Tabla 3) (5).

Ambas entidades comparten como sustrato 
anatómico estructuras que hacen parte del sistema 
límbico, tales como la amígdala y el hipocampo. A 
través de estudios experimentales se han desenca-
denado respuestas de pánico y miedo al estimular 
eléctricamente la amígdala, lo que confirma esta 
teoría (14). 

Una historia clínica completa, las manifestaciones 
semiológicas, el EEG e incluso, la respuesta tera-
péutica deben ser utilizadas como estrategias para 
el diagnóstico diferencial entre estas dos patologías 
(Tabla 4). 

El antecedente de hipoxia perinatal en nuestro 
paciente, nos hace plantear la posibilidad diagnóstica 
de epilepsia, ya que existe una asociación fuerte entre 
estas dos entidades según diferentes publicaciones 
(11,15).

El inicio de las crisis a los dos  años, en el caso, 
disminuye la posibilidad de que se trate de un ataque 
de pánico. Una patología que se puede presentar a 
esta edad son los terrores nocturnos, sin embargo, 
a diferencia de lo que sucede con esta paciente, solo 
se presentan durante el sueño (16). 

Ambas entidades están asociadas a auras; las 
auras características de la epilepsia temporal se rela-
cionan con molestias epigástricas, mientras que las 
auras son excepcionales en los ataques de pánico y  
si se presentan, están relacionadas con sensación de 
malestar difuso toracoabdominal (17). En este caso 
la paciente no siempre presentaba auras. 

Otro punto a considerar es la presencia de aluci-
naciones, en el ataque de pánico generalmente no se 
presentan, a menos que ocurran en el curso de una 
psicosis. En la psicosis infantil existen alteraciones 
en el afecto, en el pensamiento (ideas delirantes) y 
antecedentes familiares de enfermedad mental (18), 
lo cual nuestra paciente no presentaba.

En la epilepsia del lóbulo temporal se pueden 
presentar alucinaciones, las cuales pueden ser poco 
o muy estructuradas y altamente estereotipadas.  
En nuestro caso las alucinaciones no eran siempre 
iguales, sin embargo, esto no invalida el diagnóstico 
(10,17).

Las crisis focales del lóbulo temporal pueden 
tener o no generalización secundaria, el hecho que 
nuestro paciente no la presentara complicaba el 
diagnóstico diferencial (10).

Con respecto a la duración de los episodios, 
como se describió anteriormente, los ataques de 
pánico tienen una duración aproximada de 10 minu-
tos, y según describe el DSM IV - TR puede durar 

Tabla 3. Criterios para el diagnóstico de Trastorno de ansiedad debido a... (indicar enfermedad médica) – DSM 
IV – TR.

A. 	 La ansiedad prominente, las crisis de angustia o las obsesiones o compulsiones predominan en el cuadro clínico.

B. 	 A partir de la historia clínica, de la exploración física o de las pruebas de laboratorio se demuestra que las alteraciones 
son la consecuencia fisiológica directa de una enfermedad médica.

C. 	 Estas alteraciones no pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno mental (p. ej., trastorno adaptativo 
con ansiedad en el que el agente estresante es una enfermedad médica grave). 

D. 	 Estas alteraciones no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.

E. 	 Estas alteraciones provocan un malestar clínicamente significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas 
importantes de la actividad del individuo.

Especificar si:

	 Con ansiedad generalizada: cuando predomina una ansiedad o preocupación excesivas centradas en múltiples 
acontecimientos o actividades.

	 Con crisis de angustia: cuando predominan las crisis de angustia.

	 Con síntomas obsesivo-compulsivos: cuando predominan las obsesiones o las compulsiones en la presentación 
clínica.
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de 20 a 30 minutos, tiempo que no sobrepasan las 
crisis epilépticas  a menos que nos encontremos 
frente a un estatus epiléptico no convulsivo (5, 
10). En esta paciente la duración de las crisis fue 
inferior a un minuto, ello fue más sugestivo de 
crisis epilépticas. 

Generalmente los trastornos de pánico tienen 
un fuerte componente familiar, hasta en un 25% 
de los casos (6, 7, 10), lo cual no fue observado en 
la paciente. 

Por otro lado, el ataque de pánico está asociado 
hasta en un 50% de los casos con agorafobia, estando 
ausente esta manifestación en nuestro paciente, 
aunque cabe destacar que los pacientes con epilepsia 
pueden presentar miedo de padecer una crisis en 
los espacios abiertos, pero en un menor grado (5, 
6, 10, 17). 

El diagnóstico diferencial puede complicarse 
aun más, por la coexistencia  entre el 19 a 21% de 
personas con epilepsia que sufren de trastorno de 
primario pánico (13). 

El patrón de oro en el diagnóstico diferencial, 
es la realización de una videotelemetría ictal con 
hallazgos epileptiformes. Más complejo aún, es el 
hecho que pacientes con epilepsia pueden  presentar 
manifestaciones electroencefalográficas ictales no 
concluyentes de crisis, ya que las mismas se originan 
en estructuras profundas que pueden traducirse en 
pocos cambios en el electroencefalograma de super-
ficie, requiriendo en algunas ocasiones,  la implan-
tación de electrodos subdurales o esfenoidales, en 
FIRE hay experiencia al respecto (19).

La interpretación del electroencefalograma debe 
ser realizada de manera cuidadosa por personal 
especializado, ya que los artificios generados por los 
movimientos relacionados con la actividad motora 
excesiva secundaria a la sensación de angustia pueden 
producir sobreinterpretaciones o subdiagnósticos. 

Las cifras normales de prolactina en nuestros 
paciente no invalidan el diagnóstico de epilepsia, 
ya que en las crisis focales de corta duración, sus 
niveles pueden no elevarse; más aún, los niveles  de 
prolactina pueden estar levemente elevados en los 

Tabla 4. Diferencias clínicas entre pacientes que padecen de crisis epilépticas del lóbulo temporal y trastorno de 
pánico.

	 EPILEPSIA DEL LOBULO 	 ATAQUE DE PANICO  
	 TEMPORAL

ANTECEDENTES PERINATOLÓGICOS 	 Fuerte asociación 	 No se ha demostrado relación DE 
HIPOXIA

PATRÓN FAMILIAR 	 Menos frecuente 	 Más frecuente 

DURACIÓN DE LOS EPISODIOS 	 Inferior a 5 minutos 	 10 minutos o más 

AURAS	 Si, molestias epigástricas	 Con menos frecuencia, sensación de 	
	 	 malestar difuso toraco-abdominal

ALUCINACIONES 	 Pueden presentarse 	 No suelen presentarse sino están 		
		  asociadas a psicosis

MANIFESTACIONES ESTEREOTIPADAS 	 Muy frecuentes 	 Poco frecuentes 

PRESENCIA DE AGORAFOBIA 	 Se puede presentar, pero no 	 Muy frecuente, 50% de los casos.  
	 con tanta frecuencia

CRISIS TIENDEN A GENERALIZAR 	 Si 	 No 

PROLACTINA SÉRICA 	 Más frecuentemente elevada 	 Raramente se elevan. 
	 en pacientes con crisis focales  
	 que generalizan. 	

RMN DE ENCEFALO 	 Esclerosis mesial temporal, 	 Es infrecuente hallazgos estructurales  
	 frecuente

VIDEO EEG 	 Hallazgos epileptiformes ictales 	 Sin actividad epileptiforme



Acta Neurol Colomb  Vol. 27 No. 1 Marzo 2011

ataques severos de pánico, por lo que este parámetro 
aislado no constituye un criterio fundamental en el 
diagnóstico (20). 

Los hallazgos encontrados en las imágenes 
estructurales pueden ser de gran ayuda para dife-
renciar entre las dos entidades. En pacientes con 
epilepsia del lóbulo temporal se puede encontrar 
en la RM cerebral disminución en las  estructuras 
temporales, como el hipocampo y la amígdala. (10) 
En el paciente con ataque de pánico, los estudios 
evaluados mostraron hallazgos variables en las imá-
genes, un estudio mostró disminución en el tamaño 
de la amígdala (21) sin que se hallaran diferencias 
significativas en el hipocampo. Otros estudios encon-
traron disminución del tamaño del lóbulo temporal, 
sin hallar diferencias en la amígdala e hipocampo (22, 
23). Otros no encontraron diferencias significativas 
entre los pacientes y los controles (24). En el caso 
presentado la RM cerebral fue normal. 

En las imágenes funcionales durante una crisis 
epiléptica, se puede observar aumento del metabo-
lismo y del flujo sanguíneo en el foco epiléptico. 
En el momento posterior al término de la crisis 
se aprecia disminución del flujo sanguíneo, el cual 
regresa a su estado basal (Switch posictal) (10). En 
el periodo interictal se presenta hipometabollismo 
en el área anormal. 

En dos estudios que evaluaron paciente con 
trastorno de pánico, se encontró incremento del 
metabolismo (PET) en las estructuras del hipo-
campo, tálamo, cerebelo, médula y  puente (25,26), 
se observó además disminución en las áreas parietal 
inferior y temporal superior (25). Otro estudió, 
evaluó el SPECT en estos pacientes y encontró 
únicamente disminución de la perfusión en el área 
frontal inferior (27).  

CONCLUSION

Las crisis de pánico que se presentan en la epi-
lepsia del lóbulo temporal y los ataques de pánico 
son dos entidades diferentes, sin embargo, poseen 
manifestaciones clínicas comunes que plantean un 
difícil diagnóstico diferencial. Una historia clínica 
completa, que incluya antecedentes perinatológi-
cos y familiares, edad de inicio de la enfermedad, 
manifestaciones clínicas; la realización de un EEG, 
una RM, incluso de videoEEG,  permite diferenciar 

entre ellas. Cabe resaltar la importancia de realizar 
un diagnóstico certero debido a las complicaciones 
que trae el implementar medidas terapéuticas no 
apropiadas, en uno u otro caso. 

Es importante recordar que estas dos entidades 
pueden coexistir. Un buen juicio clínico es necesario 
en estos casos.  
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