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ABSTRACT
Understanding the semiology of epileptic seizures is pivotal for diagnosing epilepsy 
accurately. However, diagnosing insular epilepsy poses a challenge due to its 
multifaceted functions and extensive connections. Its semiology can be misconstrued, 
leading to misinterpretation and mislocation within adjacent frontal, temporal, or 
parietal lobes, potentially resulting in ineffective treatment or surgical outcomes.
Insular epileptic seizures, though rare, are likely underdiagnosed. These seizures 
may preserve consciousness but manifest with subjective symptoms and emotions 
often imperceptible to observers, suggesting a potential underestimation of their 
prevalence.
This review aims to elucidate the multimodal role of the insular cortex and its 
correlation with the semiology of epileptic seizures. Understanding the insular 
cortex’s involvement in both initiating and propagating epileptic activity, as well 
as its dynamic interaction with other brain areas during seizures, is crucial[1]. 
Considering the connectivity of the insular cortex could enhance patient management 
and prognosis, providing valuable insights for clinicians.
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INTRODUCCIÓN

La semiología proviene del griego y está 
formada por la palabra “semeion” que se 

traduce como signo y “logos” como estudio, 
desde el punto de vista se inserta en la Teoría 
General de los signos, que es un tema complejo 
que tratan los filósofos. Científicos sociales 
y lingüistas, desde diferentes perspectivas, 
analizan los signos que comunican algo. En 
la semiología médica se consolidó como 
una ciencia concreta y específica de las 
manifestaciones de la enfermedad que pueden 
observarse en contraposición al carácter 
subjetivo del síntoma[2]. Este proceso en 
semiología requiere de una persona con 
conocimientos para formular una hipótesis. 
Pero la semiología médica se inserta en la 
relación entre el médico y el paciente, una 
relación personal e intersubjetiva. Y en 
neurología, abandonar lo subjetivo sería 
excluir funciones cerebrales.

La ínsula es un excelente modelo de 
neurociencia de sistemas, cuya funcionalidad 
emerge a través de sus patrones dinámicos 
de conectividad. La ínsula es el quinto 
lóbulo cerebral con múltiples subdivisiones 
funcionales. El término ínsula proviene del 
latín “isla” derivado de las descripciones 
anatómicas realizadas en el siglo XVIII por 
el médico alemán Christian Reil[3,4]. La ínsula 
es una región cerebral multiconectada que 
centraliza una amplia gama de información, 
desde los estados corporales más internos, 
como la interocepción , hasta procesos de 
orden superior como la autoconciencia[3,5]. A 
pesar de constituir sólo el 2% de la superficie 
cortical total[6].

La ínsula queda oculta entre el opérculo 
frontal, parietal y temporal, el surco insular 
central delimita la porción anterior y posterior 
de la ínsula. La corteza insular anterior (AIA 
) está compuesta por circunvoluciones cortas 
anterior, media y posterior, separadas por 
los surcos insulares anterior y precentral. La 
corteza insular posterior ( PIC ) está compuesta 
por circunvoluciones anteriores y posteriores 
largas, separadas por un surco precentral. En 

funcionamiento, CIP estaría más asociado 
con el procesamiento sensoriomotor, como 
sensaciones viscerales, control autónomo e 
interceptación, mientras que CIA integraría el 
procesamiento socioemocional y las funciones 
cognitivas[7]. Una característica especial de la 
corteza insular anterior es la concentración 
de grandes grupos de neuronas piramidales: 
Von neuronas Economo[7], que son específicas 
de animales con una socialización bien 
desarrollada.

Desde un punto de vista embriológico, 
esta estructura se sitúa entre el neocórtex y 
el paleocórtex. Es una de las primeras partes 
de la corteza humana en desarrollarse, la 
sexta dependiendo del patrón de laminación 
cortical. Según las divisiones celulares 
citoarquitectónicas, la ínsula se puede dividir 
en 3 zonas: agranular anterior, precentral 
disgranular y granular posterior[8].

La ínsula recibe su riego sanguíneo 
principalmente del segmento M2 de la arteria 
cerebral media (MCA). El drenaje venoso de 
la ínsula se dirige principalmente a la vena 
cerebral media profunda y a la vena de Silvio 
superficial[9].

Según su funcionalidad, la ínsula se divide 
en (1) una región sensoriomotora en la ínsula 
posterior media; (2) una región olfatogustatoria 
central; (3) Una región socioemocional en la 
ínsula anteroventral; (4) una región cognitiva 
anterodorsal[10].

La ínsula desempeña un papel en la 
modulación sensorial, el procesamiento 
auditivo, el habla, el lenguaje, la memoria 
verbal, la atención, la función ejecutiva 
superior y el procesamiento de las emociones. 
Esto incluye el reconocimiento de expresiones 
faciales, aspectos emocionales y sociales[3,4].

Se ha encontrado que la estimulación de 
la ínsula, en 55 a 89% de los casos, provoca 
respuestas multimodales[11,12].

Ínsula y la intercepción
El cerebro recibe constantemente información 
de diversos receptores que monitorean 
los procesos fisiológicos y los estados 
corporales. Este seguimiento continuo forma 
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la base de la percepción consciente de las 
sensaciones somáticas, incluido el calor, el 
frío, el dolor o el malestar visceral como el 
malestar gastrointestinal, esta activación 
suele correlacionarse con cambios de 
comportamiento. Las intrincadas conexiones 
del cerebro, particularmente la corteza insular, 
con las regiones que gobiernan la emoción, 
la cognición y el comportamiento enfatizan 
su papel crucial en el mantenimiento de la 
conciencia corporal y el bienestar subjetivo[14].

Los sistemas sensoriales están organizados 
jerárquicamente y el flujo de información va 
desde los receptores hacia un núcleo talámico 
específico y luego hacia la corteza sensorial 
de primer orden (primaria), distribuyen áreas 
de asociación de alto orden que conectan 
con la corteza frontal ejecutiva entre otras 
funciones. cognitivo. Estas conexiones son 
bidireccionales.

Las investigaciones sugieren que la corteza 
insular es responsable de varios aspectos 
del procesamiento interoceptivo, incluida la 
detección, discriminación e interpretación de 
sensaciones corporales. Recibe información de 
vías sensoriales que transportan información 
sobre procesos fisiológicos como los latidos 
del corazón, la respiración, el hambre, la sed 
y el dolor. Luego, esta información se integra 
con procesos emocionales y cognitivos para 
generar sentimientos subjetivos y conciencia 
corporal. Además, la corteza insular participa 
en la regulación de las respuestas autónomas 
y homeostáticas a señales corporales internas, 
como cambios en la frecuencia cardíaca, la 
presión arterial y los niveles hormonales[15, 

16]. La disfunción en la corteza insular se ha 
implicado en diversos trastornos caracterizados 
por una interocepción alterada , incluidos 
trastornos de ansiedad, trastornos alimentarios 
y trastornos de síntomas somáticos. En esta 
línea, existen interesantes investigaciones 
sobre interceptación y adicciones. La 
corteza insular podría representar una diana 
terapéutica para tratar la drogadicción[13-14].

La ínsula y la epilepsia

Epidemiología.
La prevalencia e incidencia exactas se 
desconocen debido al infradiagnóstico. 
Probablemente todavía sea raro. La semiología 
insular en una crisis epiléptica es diversa y 
dependerá de la participación y subdivisiones 
particulares. La investigación entre la epilepsia 
y la ínsula se desarrolló hace años a través de 
Wilder Penfield[17].

La epilepsia insular es una de las causas 
del fracaso de la cirugía de la epilepsia del 
lóbulo temporal[17]. El origen temporal se 
confunde por la similitud de la semiología, 
especialmente mesiotemporal y por la 
imposibilidad de acceder a la ínsula con EEG 
convencional18]. Aunque se han informado 
pacientes desde la década de 1950, el tema 
ha recuperado interés con los avances de la 
tecnología; La Resonancia Magnética, la 
estimulación cortical y la imagen nuclear han 
permitido avances en la comprensión de las 
funciones.

El paradigma de las convulsiones puramente 
focales ha sido reemplazado gradualmente 
por un funcionamiento anormal distribuido en 
redes corticales y subcorticales. Concepto de 
Grecius et al., 2003, varias redes conectadas 
en diversos grados[19]. La actividad epiléptica 
es un proceso que ocurre entre regiones 
conectadas y no un proceso aislado[20].

Las crisis que afectan a la ínsula pueden 
originarse directamente dentro de la ínsula o 
extenderse desde otras regiones.

En un estudio que utilizó el registro de 
electrodos corticales profundos mediante 
inserción estereoguiada en pacientes con 
sospecha de epilepsia insular, se encontró que 
20 de 30 pacientes (66,7%) con epilepsia focal 
tenían afectación insular. De estos, el 25% 
tenía afectación primaria y 15 (75%) tenían 
afectación secundaria[21]. En este estudio, 3 
de cada 5 pacientes con afectación insular 
primaria presentaron semiología hipermotora 
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al inicio de las convulsiones. Sin embargo, 
no se observaron diferencias significativas en 
la semiología entre la afectación primaria y 
secundaria de la ínsula[21].

Uno de los síntomas cardinales descritos 
en la epilepsia insular es la sensación laríngea 
anormal, reportada en más del 90% de los 
pacientes. Estos síntomas se han descrito desde 
un malestar leve hasta una intensa sensación 
de dificultad para respirar[26]. Se cree que el 
malestar laríngeo indica un inicio insular 
anterior de las convulsiones, y la constricción 
laríngea grave es la afectación del opérculo 
central y/o parietal[24].

Síntomas autonómicos en el 73% del 
estudio Peltola et al. Se han informado cambios 
en el color facial, palidez o enrojecimiento, 
hipersalivación y taquicardia[25]. Wang y 
cols. demostraron que la estimulación del 
polo insular y la circunvolución media corta 
puede provocar síntomas neurovegetativos, 
dificultad para respirar, sudoración, náuseas, 
micción, malestar abdominal y variabilidad 
de la frecuencia cardíaca. Se propone que 
existen síntomas que pueden atribuirse al 
aumento del tono parasimpático y simpático 
como resultado de la estimulación de la ínsula 
izquierda y derecha[26].

La CIP se asoció predominantemente con 
taquicardia, mientras que la bradicardia se 
relacionó principalmente con la estimulación 
CIA. De manera similar, un estudio de 
estimulación insular ventral en cinco pacientes 
realizado por Oppenheimer et al. encontraron 
que la bradicardia era más común con la 
estimulación de la ínsula izquierda, mientras 
que la taquicardia se observaba con mayor 
frecuencia después de la estimulación del lado 
derecho, lo que sugiere un ligero predominio 
de la ínsula del lado derecho para la función 
simpática[27].

El síndrome de bradicardia ictal “se utiliza 
para describir la presencia de características 
clínicas que van desde bradiarritmia hasta 
asistolia durante un evento convulsivo. Es 
poco común y comprende aproximadamente 
el 6% de todas las arritmias observadas en 
personas con epilepsia. La bradicardia ictal 

se considera un factor de riesgo de síncope, 
asistolia y muerte súbita inesperada en 
epilepsia (SUDEP)[28]. Ha habido varios 
informes de casos que destacan la afectación 
de la ínsula, particularmente en el lado 
izquierdo, en casos de SUDEP[27-28].

Síntomas somatomotores
La CIA y las estructuras frontomesiales están 
estrechamente relacionadas y los síntomas 
hipermotores son comunes. Ryvlin et al., 
describe a tres pacientes a los que se les 
diagnosticó epilepsia nocturna no lesional 
del lóbulo frontal y se encontró que tenían 
un inicio en la ínsula anterosuperior[29]. En 
este mismo estudio de Ryvlin , los signos 
motores orofaciales elementales fueron la 
manifestación motora más común (60%) en la 
epilepsia insular[29].

Es importante señalar que la afectación 
unilateral de la parte superior de la cara, en 
forma de parpadeo o espasmo tónico de la 
fisura palpebral, puede indicar un origen en 
la ínsula ipsilateral. La presencia de síntomas 
tónicos asimétricos y clónicos focales puede 
ser indicativo de la aparición de convulsiones 
en la ínsula posterior contralateral[25]. 
Ostrowsky et al, utilizando estimulación 
insular, fueron los primeros investigadores 
en describir el dolor como un síntoma ictal 
de la corteza insular. La sensación de dolor se 
describió como una descarga eléctrica, ardor y 
hormigueo doloroso.[30]

Ínsula y lengua
Se ha identificado que la ínsula izquierda 
tendría un papel en el habla. La coordinación 
de la articulación del habla tiene representación 
bilateral dentro de la ínsula, y hay evidencia 
de que la dominancia insular, que ocurre casi 
por igual en el lado derecho o izquierdo, no 
necesariamente corresponde a la dominancia 
cerebral[31]. Esto está respaldado por estudios 
de estimulación, que han demostrado que 
la alteración del habla puede ocurrir con la 
estimulación de la ínsula dominante y no 
dominante en entre el 2% y el 10% de los 
casos[32]. En consecuencia, es posible que las 
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interrupciones del habla no sirvan como un 
indicador confiable de lateralización.

Síntomas olfativo-gustativos
Las convulsiones insulares pueden ir 
acompañadas de alucinaciones olfativas y 
gustativas. Estas sensaciones representan 
entre el 1 y el 13% de las respuestas a la 
estimulación insular. Pero es muy raro que 
los síntomas olfativos sean puros, menos del 
1%[32]. Esto incluye olores desagradables, como 
el de quemado y el de gas. Las sensaciones 
gustativas están asociadas con emociones 
como el miedo y el peligro[33]. Se cree que 
la circunvolución posterior corta, junto con 
sus conexiones con el hipocampo, participa 
en la función gustativa. La superposición 
espacial de las sensaciones somatosensoriales 
gustativas, olfativas y orales en la ínsula 
dorsal medial es necesaria para la percepción 
del sabor[18].

Síntomas vestibulares y auditivos.
La ínsula tendría un papel en la modulación de 
los estímulos auditivos,[34] como la hiperacusia. 
Las alucinaciones auditivas, desde sonidos 
simples hasta sonidos complejos, se han 
relacionado con la ínsula posteroinferior[35].

Las sensaciones auditivas pueden 
percibirse en el oído contralateral y, en algunos 
casos, bilateral o ipsilateral[36]. Los síntomas 
vestibulares son una presentación rara en las 
crisis de la ínsula, pueden incluir alucinaciones 
de movimiento, rotación, sensación de que la 
cabeza da vueltas y se evocan desde la ínsula 
posterior[37].

Crisis extáticas o extáticas
Sensación de ansiedad, miedo o fatalidad 
inminente con rápida progresión hacia la 
corteza temporal. Las “crisis de éxtasis” 
evocan sensaciones placenteras, bienestar 
físico, mayor conciencia de uno mismo, 
mayor percepción del mundo exterior. Esto 
sugiere una aparición de la ínsula anterior. La 
conexión entre la ínsula ventral y el núcleo 
caudado y la amígdala están involucradas en 
el procesamiento emocional, la percepción, 

la interocepción y la cognición social[38]. Las 
crisis epilépticas extáticas son un tipo de crisis 
focales poco conocidas, y frecuentemente 
infradiagnosticadas, sin alteración de 
la conciencia con síntomas emocional-
cognitivos. según la clasificación ILAE[5].

Las crisis extáticas se han definido como 
aquellas que cumplen algunos criterios:
1.	 Emoción positiva intensa
2.	 Bienestar físico
3.	 Cambios en la autoconciencia

-Estos síntomas deben ocurrir como 
experiencias primarias y no ser causados por 
otros síntomas ictales, como alucinaciones 
complejas.
Las crisis de éxtasis se describen en la 
literatura[41]:
•	 “Durante la crisis es como si estuviera 

muy, muy consciente, más consciente 
de las sensaciones, todo me parece más 
grande y me abruma.”

•	 “Me siento arraigado al lugar con una 
conciencia más desarrollada. “Siento una 
conciencia más fuerte”.

•	 “Me siento muy, muy presente en 
ese momento; Mi autoconciencia ha 
aumentado mucho, más bien desde un 
punto de vista psíquico. “Estoy 100 por 
ciento concentrado en mí mismo. “

•	 “Me escapo al espacio tiempo, momento 
de plenitud”

Sensación de sobrecarga: “sensación 
intensa similar a la que podría provocar un 
fármaco”

Ansiedad: Descripción del miedo o 
ansiedad mezclada con otras sensaciones 
como felicidad.

Estas descripciones iniciales antes 
de una convulsión pueden ser la “zona 
sintomatogénica ” de inicio ictal en la ínsula 
anterodorsal[39].

Las crisis de éxtasis están sujetas no sólo al 
paciente, el tiempo, el contexto cultural, sino 
también al conocimiento y posibilidades de 
los epileptólogos para abordar su diagnóstico.
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La ínsula y el concepto de yo
El yo es una construcción compleja que 
comprende tanto una dimensión subjetiva-
objetiva como una dimensión temporal. El 
sentido de “yo” es el resultado de la integración 
cortical, que constituye procesos homeostáticos 
del cuerpo[40,41]. Las señales interoceptivas 
se traducen en sensaciones o sentimientos a 
través de representaciones. La ínsula anterior 
derecha y las cortezas orbitofrontales están 
asociadas a las emociones, y son esenciales 
para la generación de la imagen mental del 
propio estado emocional[42]. El “yo” y la 
corteza insular están interconectados de varias 
maneras, principalmente a través del papel 
de la corteza insular en el procesamiento e 
integración de información interoceptiva, 
lo que contribuye a nuestro sentido de 
autoconciencia y sentimientos subjetivos. 
Participa en una amplia gama de funciones, 
incluidas las sensaciones viscerales, el 
procesamiento emocional, la cognición social 
y la autoconciencia[43, 44]. Recibe información 
de diversas modalidades sensoriales, como el 
dolor, la temperatura, el tacto y el gusto, así 
como de estados corporales internos, como el 
hambre, la sed y la excitación emocional[45].

Las investigaciones sugieren que la 
corteza insular desempeña un papel clave 
en la generación de sentimientos subjetivos 
y experiencias emocionales al integrar 
esta información interoceptiva con el 
procesamiento cognitivo y emocional. Está 
involucrado en la percepción y experiencia 
de emociones, la empatía, las interacciones 
sociales y la autorreflexión[46].

En términos del “yo”, se cree que la 
corteza insular está involucrada en aspectos 
relacionados con la autoconciencia, 
la autopercepción y el procesamiento 
autorreferencial. Los estudios han demostrado 
que la actividad en la corteza insular 
está asociada con tareas que implican la 
autoconciencia, como el autorreconocimiento, 
la autorreflexión y la recuperación de recuerdos 
autobiográficos. Además, las alteraciones 
en el funcionamiento de la corteza insular 
se han relacionado con alteraciones en la 

autoconciencia, incluidos trastornos como la 
despersonalización y la esquizofrenia[47, 48].

Ínsula, sociabilidad y conducta prosocial
Se encontró que una personalidad introvertida 
se correlaciona con un mayor flujo sanguíneo 
en CIA y una personalidad extrovertida con 
un mayor flujo en CIP[40]. La corteza insular 
juega un papel crucial en el comportamiento 
prosocial, porque está involucrada en la 
empatía, la capacidad de comprender y 
compartir los sentimientos de los demás, 
procesando estados emocionales y facilitando 
el contagio emocional[49]. Además, la corteza 
insular participa en la toma de decisiones 
altruistas, donde los individuos toman 
decisiones que benefician a otros a un costo 
personal. Los estudios han demostrado que la 
actividad en la corteza insular se correlaciona 
con las decisiones de compartir recursos 
y participar en conductas cooperativas 
[50]. Además, esta región del cerebro está 
implicada en el procesamiento de normas 
sociales y valores morales, influyendo en la 
adherencia de los individuos a las expectativas 
sociales y guiando los juicios morales[51]. La 
activación de la corteza insular ocurre durante 
la toma de decisiones morales y cuando los 
individuos violan las normas sociales, lo que 
sugiere su participación en el seguimiento y el 
cumplimiento del comportamiento moral[52]. 
La corteza insular desempeña un papel 
multifacético en el comportamiento prosocial, 
mediando la empatía, la toma de decisiones 
altruistas y el procesamiento de normas 
sociales y valores morales, facilitando así 
acciones que benefician a otros y promueven 
la cohesión social[53].

Ínsula y depresión
Un estudio reciente vincula la CIP con la 
depresión. Evaluaron y encontraron una 
reducción en la actividad cerebral en estado 
de reposo a través de varias redes neuronales 
en pacientes con trastorno depresivo mayor 
recurrente. Los valores más bajos de la 
nueva técnica de voxel-mirrored homotopic 
connectivity (VMHC) en la ínsula posterior 
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se asociaron con una mayor duración de la 
enfermedad[10]. En general, las investigaciones 
indican que las personas con depresión a 
menudo presentan anomalías en la actividad 
de la corteza insular durante las tareas 
emocionales, lo que sugiere una correlación 
entre la disfunción insular y los estados 
depresivos. Además, la corteza insular es crucial 
para la conciencia interoceptiva, la percepción 
de los estados corporales internos[45]. Las 
alteraciones en la interocepción, comúnmente 
observadas en la depresión, pueden contribuir 
a experiencias emocionales alteradas y a una 
mayor susceptibilidad a estados de ánimo 
negativos[54,55,56].

Además, la corteza insular es parte de una 
red más amplia involucrada en la regulación 
emocional, incluidas las conexiones con la 
amígdala y la corteza prefrontal. La disfunción 
dentro de esta red, incluida la actividad insular 
aberrante, puede ser la base del desarrollo y la 
persistencia de trastornos depresivos[55,56].

¿Cuáles son las etiologías de la afectación 
insular?
La mayoría de los casos de epilepsia insular son 
negativos en la resonancia magnética (MRI)
[58]. El examen patológico del tejido insular 
resecado informó displasia cortical focal hasta 
en el 68,5% de los casos[59]. gangliogliomas, 
carvernomas y tumores[60]

CONCLUSIÓN

Comprender la semiología de las crisis 
epilépticas es fundamental para diagnosticar 
la epilepsia con precisión. La semiología es un 
área de lento avance si la comparamos con los 
avances tecnológicos, porque nos centramos 
en lo objetivo, lo que vemos, pero a nivel 
de lo “subjetivo” “lo que sientes” podría ser 
una guía, y nos permitiría localizar o ampliar 
nuestra red epileptógena. Sin embargo, el 
diagnóstico de la epilepsia insular plantea un 
desafío debido a sus funciones multifacéticas 
y sus amplias conexiones. La ínsula, a 
menudo denominada quinto lóbulo cerebral, 
desempeña un papel fundamental en diversas 

funciones corporales, incluida la modulación 
sensorial, el procesamiento emocional y la 
conciencia interoceptiva. La disfunción de la 
corteza insular se ha implicado en diversos 
trastornos, incluidos los trastornos de ansiedad, 
los trastornos alimentarios y los trastornos 
depresivos. Además, la corteza insular 
participa en el comportamiento prosocial, la 
empatía, la toma de decisiones altruista y el 
procesamiento de normas sociales y valores 
morales.

Las investigaciones sugieren que la 
participación insular en la epilepsia es más 
común de lo que se pensaba anteriormente, 
con una semiología diversa que depende de 
las subdivisiones específicas afectadas. Entre 
las manifestaciones de las crisis epilépticas 
insulares se encuentran síntomas autónomos, 
síntomas somatomotores , alteraciones 
del lenguaje, síntomas olfativo-gustativos 
y convulsiones de éxtasis. El papel de la 
ínsula en el procesamiento de emociones, 
la integración de información interoceptiva 
y la contribución a nuestro sentido de 
autoconciencia subraya su importancia en el 
funcionamiento neurológico.

Se requiere hacer preguntas activamente 
en busca de emociones y pensamientos, ver 
videos de las crisis del paciente y pedirle que 
escriba sus emociones o sentimientos. Ya 
que las descripciones que hace un paciente 
dependen de su introspección, inteligencia 
y vocabulario[38]. Alteraciones emocionales, 
como sentimientos personales, ideas 
sobre uno mismo”, que a menudo parecen 
extrañas y los pacientes se muestran reacios 
a comunicarlas pero que podrían indicar las 
redes de activación relevantes.

Si bien la prevalencia e incidencia 
exactas de la epilepsia insular siguen siendo 
inciertas, los avances en la tecnología, como 
la resonancia magnética y la estimulación 
cortical, han mejorado nuestra comprensión 
de su etiología y manifestaciones clínicas. El 
examen patológico del tejido insular resecado 
a menudo revela displasia cortical focal u 
otras anomalías estructurales, lo que destaca 
la importancia de la detección e intervención 
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tempranas en el tratamiento de la epilepsia 
insular.

Comprender el vínculo entre la ínsula y 
sus conexiones nos llevará a ofrecer mejores 
terapias y cuidados.

Pero la epilepsia es una puerta hacia la 
comprensión en el funcionamiento del cerebro. 
Aun queda muchas preguntas abiertas. Durante 
las crisis epilépticas ecstaticas se mencionaba 
la paz interior, sentimientos de unidad con el 
universo, mayor autoconciencia, coexistencia 
descrita como emociones placenteras y 
displacenteras, y dependiendo de los casos 
si hay un pensamiento  centrado en el yo o 

egocéntrico o mas hacia el mundo exterior 
(conexión con el universo, hiperpercepcion del 
mundo externo). ¿Que influye en estos cambios 
de valencia? ¿La actividad predominante de la 
ínsula derecha o izquierda? o ¿Las subregiones 
de la ínsula? ¿Están otros procesos modulando 
esta activación? ¿Emociones?, ¿ el sueño? 

Es también paradójico que una actividad 
neuronal alterada, pueda ofrecer sensaciones 
placenteras, asociada a armonía y que ese 
estado sea el breve.    La epilepsia y la ínsula 
nos ofrecen una oportunidad una vez mas de 
acercarnos a la comprensión del sistema y 
como lo unimos al mundo.

Características ÍNSULA FRONTAL TEMPORAL

Estímulo somatosensorial doloroso/calor en 
grandes territorios o perioral

frecuente No No

Sensación laríngea frecuente No Infrecuente

Trastornos autonómicos, náuseas, cardíacos. Frecuente No Infrecuente
alteración gástrica Extraño No Sí
Perturbación de uno mismo Frecuente No No
Crisis estáticas Sí No No
introversión o extroversión Sí No No

Tabla 1. Características clínicas ictales insulares versus frontales y temporales.

RESUMEN

Comprender la semiología de las crisis epilépticas es fundamental para diagnosticar 
la epilepsia con precisión. Sin embargo, el diagnóstico de la epilepsia insular 
plantea un desafío debido a sus funciones multifacéticas y sus amplias conexiones. 
Su semiología puede malinterpretarse, lo que lleva a interpretaciones erróneas y 
mala ubicación dentro de los lóbulos frontales, temporales o parietales adyacentes, 
lo que puede dar como resultado un tratamiento o resultados quirúrgicos ineficaces.
Las crisis epilépticas insulares, aunque raras, probablemente estén 
infradiagnosticadas. Estas convulsiones pueden preservar la conciencia, pero se 
manifiestan con síntomas y emociones subjetivos a menudo imperceptibles para 
los observadores, lo que sugiere una posible subestimación de su prevalencia.
Esta revisión tiene como objetivo dilucidar el papel multimodal de la corteza 
insular y su correlación con la semiología de las crisis epilépticas. Es crucial 
comprender la participación de la corteza insular en el inicio y la propagación de la 
actividad epiléptica, así como su interacción dinámica con otras áreas del cerebro 
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