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Resumen

Introducción: las crisis funcionales hacen parte de las entidades a considerar dentro del diagnósti-
co diferencial en la evaluación de un paciente con crisis epilépticas. El propósito de esta revisión es 
dilucidar los elementos clínicos y paraclínicos para un correcto diagnóstico de las crisis funcionales.

Materiales y métodos: se realizó una revisión narrativa de la literatura mediante búsqueda en las bases 
de datos Medline, Embase, Scielo y Scopus.

Resultados: la naturaleza paroxística de las crisis requiere de un detallado análisis de las característi-
cas clínicas dentro del relato del paciente o de los testigos de los eventos. El estándar de oro continúa 
siendo la visualización de los eventos en un video-electroencefalograma que permita evidenciar la 
ausencia de actividad epileptiforme durante la ocurrencia de las manifestaciones clínicas; el uso de 
neuroimágenes funcionales ha evidenciado cambios en el grosor cortical, de conectividad funcional 
y la activación de áreas encefálicas específicas; además, los estudios de laboratorio como la creatina 
quinasa o creatina fosfoquinasa, la prolactina y el lactato han demostrado un rendimiento diagnóstico 
útil.

Discusión: la presencia de factores de riesgo y de signos útiles que ocurren con una mayor probabili-
dad en crisis funcionales en comparación de las crisis epilépticas, asociado a la ausencia de actividad 
epiléptica en el registro electroencefalográfico, permite un correcto y temprano diagnóstico, además 
que puede evitar el uso innecesario de medicamentos anticrisis.

Conclusiones: es crucial la identificación de las crisis funcionales, con el fin de evitar la realización 
de estudios e intervenciones farmacológicas innecesarias para encauzar correctamente la estrategia 
terapéutica.

Palabras clave: trastornos de conversión, convulsiones, epilepsia, electroencefalografía, enfermeda-
des del sistema nervioso.

Clinical and paraclinical features for the diagnosis of 
functional/disociative seizures
Abstract

Introduction: Functional seizures are among the diseases to consider in the differential diagnosis 
when a patient has epileptic seizures. The purpose of this review is to elucidate the clinical and para-
clinical elements for a correct diagnosis of functional seizures.

Materials and methods: A narrative literature review was conducted, searching the Medline, Embase, 
Scielo, and Scopus databases.

Results: The paroxysmal nature of the seizures requires a detailed analysis of the clinical characte-
ristics of the events from the patient or the witnesses. The gold standard remains the visualization of 
the events on video-electroencephalography, which allows for the evidence of the absence of epilep-
tiform activity during the presence of clinical manifestations; the use of functional neuroimaging has 
shown changes in cortical thickness, functional connectivity and activation of specific brain areas; in 
addition, laboratory studies such as creatine kinase or creatine phosphokinase, prolactin and lactate 
have demonstrated useful diagnostic performance.

Discussion: The presence of risk factors and helpful signs which occur with a higher probability in 
functional seizures compared to epileptic seizures coupled with the absence of epileptic activity on 
the electroencephalogram allows a correct and early diagnosis, besides prevents the unnecessary use 
of antiseizure medications.

Conclusions: Identifying functional seizures is crucial to avoid unnecessary studies and pharmacolo-
gical interventions, to correctly guide the therapeutic strategy.

Keywords: conversion disorder, seizures, epilepsy, electroencephalography, nervous system diseases.
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Introducción

Los trastornos neurológicos funcionales (TNF) se 
definen como un grupo de síntomas motores, sen-
soriales, cognitivos, autonómicos y afectivos genui-
nos e involuntarios que se pueden diagnosticar por 
sus manifestaciones clínicas, que son típicas y con 
inconsistencia interna e incongruencia con enfer-
medades de fisiopatología conocida; dentro de este 
grupo se encuentran las crisis funcionales/disociati-
vas (CFD) (1-2).

Se ha calculado una incidencia en la población gene-
ral de 3,1 por cada 100 000 personas por año y una 
prevalencia calculada de 108,5 por cada 100 000 
personas (3). En series de pacientes de unidades de 
monitoreo de epilepsia, la proporción de pacientes 
diagnosticados con CFD puede corresponder hasta 
un tercio de los pacientes referidos, el 5 % puede te-
ner diagnóstico concomitante con epilepsia y en solo 
un 1,4 % se pueden presentar tanto crisis epilépticas 
como funcionales (4); e incluso se ha reportado su 
presencia en el contexto perioperatorio a la reali-
zación de cirugía de epilepsia en el 1,8-3,9 % de los 
casos (5-6).

Recientemente, se ha propuesto por parte del grupo 
de trabajo de la comisión de psiquiatría de la Liga In-
ternacional Contra la Epilepsia, la adopción del tér-
mino “crisis funcionales/disociativas” para referirse 
a los eventos paroxísticos con alteración de la cons-
ciencia, percepción alterada y reducción del control 
del comportamiento, que ocurren usualmente en el 
contexto de un estímulo emocional o fisiológico (7). 
Este proceso había sido precedido por encuentros 
multidisciplinarios de profesionales y de pacientes, 
con la intención de encontrar el término adecuado 
para esta condición, que reflejará los mecanismos 
subyacentes, facilitará la comunicación entre el per-
sonal de salud y minimizará la estigmatización de las 
personas (8).

La importancia de un diagnóstico correcto ayudaría 
a prevenir el uso excesivo y recurrente de estudios 
paraclínicos, especialmente electroencefalogramas, 
neuroimágenes y de laboratorio y, por consiguiente, 
el tratamiento inadecuado con medicamentos anti-
crisis (MAC), incluso en pacientes con comorbilidad 
con epilepsia, lo que adiciona una polifarmacia inefi-
caz al tratamiento de una posible pseudofarmaco-
rresistencia, con los efectos adversos asociados que 
conlleva; así como el retraso en el inicio de métodos 
terapéuticos apropiados, como terapia psicológica 
o psicofármacos requeridos (9). Por medio del re-

lato de los pacientes y familiares, así como con el 
empleo de videos caseros de los eventos que hagan 
sospechar la naturaleza funcional de los mismos, el 
video-electroencefalograma (VEEG) es considera-
do el estándar de oro en el diagnóstico de pacien-
tes en quienes se sospechan CFD o en quienes se 
está abordando una epilepsia farmacorresistente o 
refractaria al tratamiento (10). 

Las CFD hacen parte de las entidades a considerar 
dentro del diagnóstico diferencial en la evaluación 
de un paciente con crisis epilépticas y, por ende, en 
el diagnóstico de epilepsia. Adicionalmente, pueden 
coexistir en pacientes con epilepsia y ser una causa de 
pseudofarmacorresistencia. El propósito de esta revi-
sión es dar un panorama general actualizado acerca de 
los elementos clínicos y estudios adicionales para un 
correcto enfoque diagnóstico de las crisis funcionales.

Diagnóstico clínico

En el proceso diagnóstico de los eventos paroxísti-
cos, en primer lugar hay que establecer que se traten 
de crisis epilépticas, que se definen como la ocurren-
cia transitoria de signos y síntomas debido a la acti-
vidad neuronal anormalmente excesiva o sincrónica 
en el cerebro (11). El principal diagnóstico diferen-
cial son las CFD, que se caracterizan por movimien-
tos paroxísticos, sensaciones o experiencias que se 
asemejan a una crisis epiléptica, pero no se asocian a 
descargas epilépticas en el registro del electroence-
falograma (EEG) (12).

Existe un modelo integrativo cognitivo que incluye la 
presencia de factores de riesgo experienciales, psi-
cológicos y biológicos, mientras que las CFD se con-
ceptualizan como paroxismos experienciales y com-
portamentales, que son el resultado de la activación 
de una representación mental aprendida o andamio 
de crisis, que contiene elementos de automatismos 
instintivos, experiencias personales de enfermeda-
des o creencias acerca de las mismas. Esta repre-
sentación mental usualmente se asocia a un estímulo 
fisiológico agudo concomitante, mientras que la ac-
tivación final del andamio de crisis se desencadena 
por la percepción de una amenaza y es facilitado por 
una falla de los sistemas inhibitorios, así como por la 
reducción de la agencia de la persona que se genera 
en estados disociativos, estrés crónico o rumiación 
cognitiva. Eventualmente, el efecto resultante es la 
resolución del estado de estrés y la activación para-
simpática, con un componente fisiológico (el efecto 
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calmante de la disociación), y por otro lado un com-
ponente psicosocial (escape del desencadenante), 
esa resolución del estado de estrés se traduce en que 
cada CFD refuerza el sistema y hace más probable 
que una CFD recurra (9, 13).

Las CFD se presentan de manera súbita y limitada 
en el tiempo, con manifestaciones de tipo motoras, 
sensitivas, autonómicas y cognitivas, que no son 
secundarias a la presencia de actividad epileptifor-
me ictal y se asocian con antecedentes relevantes, 
como un inadecuado desarrollo neurológico, además 
de la exposición a un evento traumático de naturale-
za tanto física como psicológica, de manera aguda o 
crónica, e incluyen el abuso sexual o físico, y pueden 
presentarse desencadenantes específicos como dia-
logar acerca de una historia traumática (12, 14).

Factores de riesgo

En comparación a controles sanos, las crisis funcio-
nales se presentan en mayor proporción en mujeres; 
adultos de edad mediana; personas de bajo estrato 
socioeconómico; con hipertensión arterial; dislipide-
mia; obesidad grado 3; tabaquismo actual o en el pa-
sado; con antecedentes de trauma craneoencefálico; 
epilepsia; usuarios de sustancias ilícitas; con trastor-
nos de ansiedad, depresión, afectivo bipolar, por es-
trés postraumático o de síntomas somáticos (15-16).

Se han observado varios factores de riesgo de tipo 
experiencial que se asociaron con el desarrollo de 
CFD, específicamente eventos traumáticos como 
abuso físico, sexual o psicológico; también se des-
cribe el estrés agudo y persistente, o el haber pade-
cido un evento traumático, como el fallecimiento de 
un ser querido o haber sido víctima de violencia en la 
niñez (13, 17).

Además, de acuerdo con los resultados de uno de 
los estudios revisados, la presencia del diagnóstico 
de epilepsia es un factor de riesgo para presentar de 
manera comórbida CFD,  que han llegado a compro-
meter hasta al 9,4 % del total de pacientes con CFD 
diagnosticados por medio de VEEG, en una unidad 
de monitoreo de epilepsia (18). En relación con esta 
presentación concomitante, se han identificado tam-
bién algunos factores de riesgo, como el anteceden-
te de crisis febriles, las anormalidades estructurales 
cerebrales, las discapacidades del desarrollo, la alte-
ración en la memoria visual, el sexo femenino, el bajo 
rendimiento en pruebas neuropsicológicas y un bajo 
coeficiente intelectual (19-20).

Otros elementos que se deben tener en cuenta den-
tro de la historia clínica de los pacientes con sos-
pecha de crisis funcionales son: farmacorresisten-
cia (a dos o más MAC); no obtener ningún beneficio 
terapéutico de los MAC; eventos consistentemente 
asociados a desencadenantes emocionales o am-
bientales específicos; presencia de testigos en los 
eventos; antecedentes de dolor crónico, fibromialgia 
y síndromes de fatiga crónica; y presencia de múl-
tiples EEG normales en presencia de crisis recu-
rrentes (21). Se ha estimado una mayor proporción 
de diagnóstico en mujeres, que se empieza a hacer 
notoria en la adolescencia, aumenta hasta su mayor 
pico en la adultez y disminuye luego de la menopau-
sia, lo que postula que probablemente las fluctua-
ciones hormonales pueden ser una de las causas de 
la diferencia evidente entre los sexos (22); también 
se ha reportado el diagnóstico de crisis funciona-
les durante el embarazo o posterior a este, tanto en 
pacientes con o sin epilepsia previamente diagnos-
ticadas (23).

Es común la presencia de comorbilidad psiquiátrica, 
específicamente se ha encontrado depresión, ansie-
dad, abuso de sustancias, trastorno por estrés pos-
traumático, trastorno del espectro autista y trastor-
nos de personalidad (24-25); aunque cabe recalcar 
que su presencia no siempre es requerida para hacer 
el diagnóstico y su ausencia no descarta a las crisis 
funcionales. 

En un análisis realizado a agrupaciones de pacientes 
mediante características clínicas homogéneas en tres 
grupos, se evidenció que un antecedente de abuso 
sexual fue reportado más frecuentemente en los pa-
cientes con crisis funcionales acinéticas y en los de 
crisis motoras sin lesión ictal; en el caso del antece-
dente del abuso físico, se reportó en mayor propor-
ción en el grupo de crisis acinéticas y crisis motoras 
con lesión ictal; otros factores de riesgo compartidos 
que no mostraron diferencias significativas entre los 
grupos fueron disfunción familiar, comorbilidades 
médicas y epilepsia concomitante (26).

Manifestaciones semiológicas

La naturaleza paroxística de las crisis requiere de un 
detallado análisis de las características clínicas den-
tro del relato del paciente o de los testigos de los 
eventos, así como de los videos caseros, de los cua-
les se pueden sugerir patrones asociados a la natu-
raleza no epiléptica.
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La presencia de eventos de tipo subjetivo, también 
denominados auras, se han reportado en el 67,1 % 
de los pacientes con CFD, las más comúnmente re-
portadas son: cefalea, mareo/vértigo, palpitaciones, 
disnea y fatiga; otras menos frecuentes son: calor, 
frío, parestesias, náuseas, incomodidad abdominal, 
xerostomía, miedo, ansiedad, visión borrosa, luces 
parpadeantes, escuchar voces y también las de tipo 
inespecífico. La presencia de un aura fue más fre-
cuentemente reportada en las mujeres que en los 
hombres (73 % vs. 56 %; p = 0,006) y fue asociada 
negativamente con el antecedente de trauma cra-
neoencefálico (OR = 0,096; IC 95 % = 0,020-0,465; 
p = 0,004) en el análisis de regresión logística (27). 
Cabe resaltar la existencia de diferencias entre pa-
cientes de distintos países, en un estudio realiza-
do en Estados Unidos y Brasil, se encontró que la 
cohorte del primero reportó una mayor cantidad 
de tipo de eventos (1,47 ± 0,58 vs. 1,13 ± 0,34; 
p = 0,002) y una mayor cantidad de auras (55 % vs. 
10 %; p = 0,0001); además, el retraso diagnóstico fue 
menor en el país norteamericano (5,6 ± 8,2 vs. 9,9 ± 
8,6; p = 0,001) (28).

El VEEG debe ser realizado idealmente por un neu-
rólogo/epileptólogo experimentado y permite la vi-
sualización de los eventos durante las manifestacio-
nes clínicas compatibles con una crisis funcional y 
del EEG; con la evidente ausencia de cambios elec-
trográficos epileptiformes, ese análisis electroclínico 
permite acercarse al diagnóstico en casi la totalidad 
de los pacientes, y también sirve para evitar errores 
diagnósticos derivados de una mala interpretación 
de hallazgos no epileptiformes (29). Se debe tener 
en cuenta que existen ciertos tipos de crisis epilépti-
cas, usualmente de origen frontal, que por su origen 
a nivel profundo no van a tener una representación 
electrográfica en la superficie. El diagnóstico dife-
rencial en las crisis epilépticas frontales se desarrolla 
en otro artículo de esta edición especial en TNF.

En pacientes con crisis funcionales que se presen-
tan de forma similar al estado epiléptico, se obser-
va una mayor frecuencia de crisis previas, un menor 
número de medicamentos anticrisis utilizados y una 
mayor probabilidad de ingreso para monitoreo ur-
gente con VEEG, así como de obtener un diagnóstico 
definitivo mediante este método. Además, tienen un 
menor tiempo de monitoreo en comparación con los 
pacientes cuyas crisis funcionales son de menor du-
ración (30).

La presentación similar a estado epiléptico, también 
denominado estado de crisis funcionales, puede lle-
gar a corresponder al 8 % de los casos presentados 
en el servicio de urgencias como estado epiléptico 
(31-32). Se ha identificado una mayor prevalencia 
relativa dependiendo del grupo de edad, particular-
mente en los adolescentes y adultos jóvenes (de 15 
a 29 años), la cual alcanza a un 20,1 % de los casos 
(31); de ese grupo de pacientes, el 15-31 % requi-
rieron ingresar a una unidad de cuidados intensivos 
(UCI) y el 26-36 % fueron ingresados para monito-
reo en un área diferente a la UCI y tuvieron un pro-
medio de tres días de hospitalización (rango de 1-12 
días) (31-32).

También se han determinado, como características 
diferenciales de los pacientes con estado de crisis 
funcionales en comparación con los pacientes con 
estado epiléptico, la historia de mayor frecuencia 
de crisis, mayor comorbilidad psiquiátrica (ansiedad, 
depresión y trastorno por estrés postraumático), au-
sencia de anormalidades intracraneales previas, pre-
sencia de múltiples eventos, así como una duración 
menor de un estado postictal, y una mayor o menor 
duración de un evento motor tónico clónico es con-
troversial (30, 32-33).

Se debe destacar que la intubación orotraqueal se 
presenta hasta en el 16 % de los pacientes con estado 
de crisis funcionales, y este subgrupo de pacientes 
presentó un mayor nivel de consciencia que aquellos 
con estado epiléptico, evaluado en la escala de coma 
de Glasgow con un puntaje de 15 (de 13 a 15) vs. 8 
(de 6 a 10), y también presentaron menores cifras de 
presión arterial sistólica y frecuencia cardiaca (33).

Utilidad y rendimiento de los signos  
clínicos de CFD vs. crisis epilépticas

Se han descrito algunos factores semiológicos que 
pueden ser compatibles con las CFD, entre los más 
importantes, por su estudio sistemático, se encuen-
tran: el cierre palpebral, que se presentó en las 330 
crisis registradas, en 61 pacientes analizados de 
manera retrospectiva de cinco años de registros de 
VEEG (34); el inicio gradual del episodio; la activi-
dad motora ondulante; la recuperación postictal; las 
sacudidas cefálicas laterales; la duración mayor de 
dos minutos; la resistencia a la apertura ocular pasi-
va; la falta de cianosis; y la respuesta parcial durante 
el episodio (21).
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Diversos estudios han examinado la utilidad diferen-
ciadora de un signo aislado en específico y encon-
traron que el llanto ictal es mucho más frecuente en 
crisis funcionales, adicionalmente, tiene una mayor 
duración y latencia respecto al inicio del evento, en 
comparación de si se presenta en crisis de epilepsia 
(35); además, la mordedura de la lengua es útil para 
el diagnóstico solo si es lateral, dado que sugiere un 
origen epiléptico y no uno funcional (36); por otra 
parte, no tiene utilidad la presencia de incontinencia 
urinaria durante el evento para sugerir un origen u 
otro (37).

En una revisión de la literatura, se evaluó la calidad 
de publicaciones de signos útiles reportados para di-
ferenciar entre crisis epilépticas y funcionales (38) 
(tabla 1).

En otro estudio, en 35 pacientes se analizaron 120 
eventos, de los cuales 36 eran CFD y 84 eran crisis 
epilépticas. De los 48 signos analizados, se deter-
minó que 8 que tuvieron significancia estadística y 
fueron validados en otra cohorte de pacientes, y re-
sultaron indicativos de CFD: consciencia preservada, 
parpadeo ocular e influencia externa; por otra parte, 
para crisis epilépticas se evidenciaron signos como 
la apertura ocular, el inicio abrupto y la confusión o 
somnolencia postictal (39).

No hay una característica clínica patognomónica de 
CFD, sin embargo, la presencia de algunos atribu-
tos son altamente sugestivos de este tipo de even-
tos, como el “pseudosueño”, la discontinuidad de la 
crisis (parar-iniciar), la actividad irregular o asincró-
nica (fuera de fase), los movimientos laterales de la 
cabeza, los movimientos pélvicos u opistótonos, el 
tartamudeo y el llanto, el movimiento que se modi-
fica por el evaluador, la progresión no anatómica de 
los síntomas o la maniobra autoprotectora que evita 
el golpearse la cara después de dejar caer sus ma-
nos sobre ella; adicionalmente, la preservación de la 
consciencia y la interacción con el examinador du-
rante la fase bilateral de la actividad motora también 
son características asociadas (12).

Un signo vital de utilidad que ha sido estudiado y re-
plicado en pacientes con CFD es la frecuencia car-
diaca, que se ha encontrado con valores menores 
antes, durante y después del evento presentado, si 
se compara con pacientes con crisis epilépticas, en 
quienes es común encontrar taquicardia (40).

La duración de una CFD es en promedio tres veces 
mayor que la de una crisis epiléptica (148,7 segundos 

(IC 95 % = 115,2-191,8) vs. 47,7 (IC 95 % = 37,6-
60,6) (p <0,001)), y dado que el 93 % de las crisis 
epilépticas duran menos de dos minutos y solo el 1 % 
más de cinco minutos, se ha establecido un punto de 
corte de 123,5 segundos como umbral para diferen-
ciar entre estas dos entidades, con una sensibilidad 
del 65 % y una especificidad del 93 % (41).

En un estudio en pacientes hospitalizados en Co-
lombia se presentaron los siguientes signos en orden 
descendente de frecuencia: cierre palpebral, cons-
ciencia preservada, ausencia de postictal, movimien-
tos pélvicos y axiales, postura en arco, asincronía, 
llanto, movimientos cefálicos laterales e hiperventi-
lación inicial (42).

Han sido múltiples los intentos de realizar clasifica-
ciones de las crisis funcionales. Recientemente, se 
llevó a cabo una revisión exhaustiva de todas las cla-
sificaciones propuestas y se tuvieron en cuenta tres 
ejes principales: el tiempo de duración de la crisis, la 
capacidad de respuesta durante la misma y el movi-
miento durante la crisis; y se sintetizaron en cuatro 
categorías, de manera consistente, tal como se re-
presenta en la figura 1 (43).

Tabla 1. Signos diferenciales de crisis epilépticas y  
crisis funcionales disociativas

Signo	 Utilidad
	 Crisis epiléptica	 Crisis funcional

Duración >2 minutos	 Χ	 √

Inicio en el sueño (EEG)	 √	 Χ

Inicio gradual	 √	 Χ

Curso fluctuante	 Χ	 √

Movimientos asimétricos	 Χ	 √ 
de las extremidades

Empuje pélvico	 Χ	 √

Movimiento cefálico lateral	 Χ	 √

Cierre palpebral	 Χ	 √

Llanto ictal	 Χ	 √

Recuerdo del episodio	 Χ	 √

Confusión postictal	 √	 Χ

Respiración estertorosa	 √	 Χ

Nota. EEG: electroencefalograma. 

Fuente: elaboración propia a partir de (38).
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Diagnóstico diferencial con otros eventos 
paroxísticos no epilépticos

Debido a la naturaleza de las crisis epilépticas, que son 
fenómenos transitorios, en general no tan frecuentes, 
y que muchas veces es difícil que el médico las pre-
sencie, el intento de clasificación diagnóstica inicial se 
basa en la información suministrada por el paciente y 
en especial de los testigos; así, en primera instancia 
se debe conocer la semiología de una crisis epiléptica 
típica, según su tipo, y en el caso de las de tipo focal, 
su origen topográfico en la corteza cerebral (44).

Existen otros eventos a considerar dentro del diag-
nóstico diferencial, como lo son los no epilépticos de 
tipo fisiológico, como el síncope, en este se presen-
tan síntomas como palidez mucocutánea, náuseas, 
sensación de calor, vacío en la cabeza o diaforesis, 
y en ocasiones destellos visuales o amaurosis, así 
como auditivos con tinnitus, posteriormente aparece 
la pérdida de consciencia asociada a la pérdida del 
tono postural con atonía muscular, que en algunos 
casos se asocia a movimientos clónicos o mioclóni-
cos de tipo asincrónico y arrítmico de las extremi-
dades (síncope convulsivo), con una duración de se-
gundos a pocos minutos (44-45).

También es fundamental tener en cuenta el contex-
to que podría sugerir un síncope dependiendo de su 
origen, como el mantenerse de pie por un tiempo 
prolongado o el cambio de sedente a bípedo (sín-
cope ortostático), la presencia de agujas, ambientes 
calientes y ejercicio, entre otros (síncope neurome-
diado/reflejo), y en el contexto de factores de riesgo 
para cardiopatía, dolor torácico, palpitaciones y dis-
nea (síncope cardiogénico) (45).

Dado que las crisis funcionales no emergen del sue-
ño estrictamente hablando, ya que existe el estado 
denominado por algunos autores como pseudosue-
ño, que se define solo por el componente compor-
tamental (decúbito supino, sin movimiento, ojos ce-
rrados), pero con evidencia de estado de vigilia en el 
EEG (ritmo dominante posterior en frecuencia alfa 
(de 8 a 13 Hz)) (46), se debe evitar confundirlas con 
parasomnias, tanto de la fase de movimientos ocu-
lares rápidos (MOR) como de la No-MOR, que son 
otro diferencial de las crisis epilépticas; sin embar-
go, para establecer con seguridad que esos eventos 
se originan en la fase No-MOR (sonambulismo, te-
rrores nocturnos y despertar confusional) o MOR 
del sueño (parálisis del sueño y trastorno del sueño 
MOR), es requerida la realización de la polisomno-

Figura 1. Categorías de clasificación de crisis funcionales/disociativas.

Fuente: elaboración propia a partir de (43).
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grafía (idealmente) o, en su defecto, apoyarse en el 
registro VEEG (29).

Se deben considerar otras entidades que, si bien no 
guardan el mismo grado de similitud en su presen-
tación a las crisis funcionales, hacen parte del dife-
rencial, según la clínica presentada por el paciente, 
como el ataque isquémico transitorio, los trastornos 
del movimiento hipercinéticos y los diferentes tipos 
de aura debido a migraña, entre otros. 

Estudios diagnósticos adicionales

En los estudios de biomarcadores derivados de imá-
genes del encéfalo, desde el inicio de este siglo, 
principalmente estudios de casos y controles, se ha 
dilucidado un mayor grosor cortical en ínsula, cíngu-
lo y corteza premotora, además de un aumento de 
la conectividad de la sustancia blanca (medida por 
anisotropía fraccional) en el fascículo uncinado, la 
corona radiada y las cápsulas interna y externa; por 
otra parte, al emplear resonancia magnética funcio-
nal, también se han visualizado cambios de la conec-
tividad funcional de forma de “enrejado”, entre áreas 
como el área motora suplementaria, la corteza occi-
pital, la ínsula y el cíngulo (anterior y medio), espe-
cíficamente la coactivación entre estas dos últimas 
áreas de corteza, correlacionándolas con estados de 
disociación y desregulación emocional (37). En un 
metaanálisis basado en estimación de probabilidad 
de activación, se encontró en 166 pacientes que el 
lóbulo temporal izquierdo (área 21 de Brodmann) 
demostró alteraciones estructurales en resonancia 
magnética estadísticamente significativas, en com-
paración con los controles sanos (p <0,001) (47); se 
debe aclarar que la mayoría de los estudios reporta-
dos no se compararon con pacientes con crisis epi-
lépticas, por lo cual su valor diferenciador es incierto.

Los estudios de laboratorio han demostrado una uti-
lidad limitada por sí solos en la diferenciación de las 
CFD con las crisis epilépticas.

La elevación marcada (aproximadamente >3-5 veces 
el límite superior de normalidad) de los niveles de 
creatina quinasa o creatina fosfoquinasa (CK/CPK) 
ha demostrado ser sugestiva de una crisis epilépti-
ca, con una sensibilidad del 75 % y especificidad del 
85,5 %. Por otra parte, uno de los biomarcadores más 
estudiados ha sido la medición de niveles de prolac-
tina sérica, la cual se eleva dentro de los 20 minutos 
del inicio y hasta 2 horas después de terminada la 

crisis de origen epiléptico, pero no en las de tipo fun-
cional (40). Además, un metaanálisis intentó aclarar 
el valor diferenciador de la prolactina y encontró una 
especificidad del 99,1 % y una sensibilidad del 67,3 %, 
sin embargo, su utilidad para distinguir las crisis fun-
cionales parece ser mayor en el tipo de crisis tónico 
clónica generalizada y es limitada en las de tipo focal 
(48). 

De manera similar, la medición de lactato sérico ha 
demostrado una elevación en sus niveles en pacien-
tes con crisis de tipo tónico clónico generalizado, a 
diferencia de otros tipos de eventos con alteración 
de la consciencia, como las crisis funcionales o el 
síncope (49), sin embargo, se debe tener en cuenta 
que en las crisis funcionales de duración prolonga-
da también puede observarse un aumento del lactato 
sérico, generalmente secundario a hiperventilación 
sostenida y apnea prolongada, así, se ha determina-
do un punto de corte de 2,9 mmol/L, con una sen-
sibilidad del 60 % y una especificidad del 82 %, con 
un área bajo la curva de 0,71 (IC 95 % = 0,61-0,81) 
(32). Por otra parte, también se ha descrito la posi-
bilidad de evidenciar un grado leve de desaturación 
de oxígeno debido a movimiento, presión excesiva en 
los dedos, luz ambiental excesiva, mala colocación 
de la sonda medidora y baja perfusión, además de la 
apnea posterior a la hiperventilación que usualmente 
se presenta en las crisis funcionales (50).

Niveles de certeza diagnóstica

Dependiendo de la disponibilidad o de la realización 
o no del VEEG, se pueden establecer niveles de cer-
teza diagnóstica, como se presenta a continuación 
(51):

•	 Posible: historia consistente, presenciado por un 
testigo o por el mismo paciente, sin actividad epi-
leptiforme interictal en EEG de rutina.

•	 Probable: historia consistente, presenciado por 
un médico (en persona o en video) con semiología 
típica de CFD, sin actividad epileptiforme interic-
tal en EEG de rutina.

•	 Clínicamente establecido: historia consistente, 
presenciado por un médico experto en diagnós-
tico de crisis epilépticas (en persona o en vi-
deo), con semiología típica de CFD, sin actividad 
epileptiforme ictal en EEG de rutina durante un 
evento típico.
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•	 Documentado: historia consistente, presenciado 
por un médico experto en diagnóstico de crisis 
epilépticas con semiología típica de CFD durante 
el VEEG, sin actividad epileptiforme ictal en EEG 
inmediatamente antes, durante o después del 
evento y con semiología típica durante el VEEG.

Se sugiere un algoritmo para el abordaje diagnóstico 
de las crisis funcionales en la figura 2.

Finalmente, es importante tener en cuenta que la 
manera en cómo se comunica el diagnóstico al pa-
ciente es fundamental, ya que constituye el primer 
paso del tratamiento de los trastornos funcionales 
en general y de las CFD en particular; y se debe hacer 
énfasis en realizarlo de manera positiva y utilizar los 
términos adecuados (usted tiene crisis funcionales), 
ya que no se trata de un diagnóstico de exclusión. 
También se recomienda el uso de analogías (como la 
de software y hardware) y, en caso de requerirse, se 
debe explicar las veces que sea necesario, lo anterior 
debe conllevar al entendimiento y la confianza por 
parte del paciente en el diagnóstico de la entidad (1).

Conclusiones

Las crisis funcionales o disociativas se presentan 
como un reto diagnóstico, en las cuales es crucial 
la sospecha clínica y posterior confirmación en el 
abordaje de los pacientes con eventos paroxísticos y, 
particularmente, se debe realizar la distinción de las 
crisis epilépticas. Para tal fin, es requerido tener en 
cuenta los factores de riesgo experienciales, desen-
cadenantes y las comorbilidades, especialmente los 
de tipo psiquiátrico, y se debe considerar la presen-
cia de una variedad de signos clínicos referidos en el 
relato, videos caseros y mediante la realización del 
registro VEEG, para evidenciar la ausencia de activi-
dad epileptiforme. El papel de las pruebas de labo-
ratorio, como la estimación de niveles de prolactina, 
CK/CPK y lactato, solo tienen utilidad limitada en el 
contexto de un evento de tipo tónico clónico gene-
ralizado.

El objetivo final de este proceso analítico es el de 
evitar la realización de estudios diagnósticos fútiles 
e intervenciones farmacológicas innecesarias, inefi-

Figura 2. Diagrama de flujo diagnóstico de crisis funcionales/disociativas

Nota. AIT: ataque isquémico transitorio; CK: creatina quinasa; CPK: creatina fosfoquinasa; VEEG: video-electroencefalograma.

Fuente: elaboración propia.
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caces y potencialmente adversas, para encauzar co-
rrectamente la estrategia psicoterapéutica integral e 
interdisciplinaria de los pacientes con crisis funcio-
nales; disminuir su impacto en costos directos adi-
cionales al sistema de salud y también en la dinámica 
social de los individuos, sus familias y en la comu-
nidad.
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