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Resumen

Lugar y fecha: Hospital militar central
"Cir my Dr. Cosme Argerich" Servicio de
Neurologia. Area de neuropsiquiatria. Bue-
nos Aires, 2008

Objetivo: Evaluar la sintomatologia clini-
cay tratamiento de la psicosis epiléptica y rea-
lizar diagnostico diferencial con la psicosis es-
quizofrénica. A propo6sito de un caso clinico.

Material y método: En el area de neu-
ropsiquiatria del Hospital Militar Central se re-
cibe un paciente derivado del area de neuro-
logia para evaluacion por trastornos psiquia-
tricos. Se analizaron las siguientes variables:
Examen Clinico Psiquiatrico, Electroencefa-
lograma, Resonancia magnética del cerebro
con protocolo para epilepsia, Analisis bioqui-
mico, Clasificacion diagnostica segin DSM
IV, CIE 10 y tratamiento.

Resultados: Se observaron sintomas po-
sitivos (delirios y alucinaciones) y sintomas ne-
gativos (Hipobulia y anhedonia). El electro-
encefalograma reporto paroxismos en region
temporal izquierdo. Resonancia magnética y
analisis bioquimicos normales. Segiin DSM IV

se diagndstico Trastorno psicotico debido a
epilepsia del 16bulo temporal y CIE 10 Tras-
torno de ideas delirantes (esquizofreniforme)
organico. El tratamiento fue Carbamazepina
con titulacion progresiva hasta 1000 mg por
dia, Quetiapina 25 mg por dia y Sertralina 50
mg por dia, con marcada mejoria clinica a los
30 dias post-tramiento.

Conclusiones: La importancia del diag-
noéstico diferencial entre ambos patologias
debido a que el error diagnostico puede llevar
al paciente a una prognosis desfavorable. Los
sintomas negativos como la depresion y abu-
lia deben ser tenidos mas en cuenta para el
diagnostico de la psicosis epiléptica. El insight
parcial y mayor expresion afectiva en nues-
tro paciente es un factor a tener en cuenta
para el diagnéstico diferencial con la esquizo-
frenia.

Palabras Claves

Psicosis epiléptica, esquizofrenia, diagnos-
tico diferencial.

Abstract

Place and date: Central Military Hospi-
tal "Dr. Cosme Argerich" Neurology Service.
Neuropsychiatry Area. Buenos Aires, 2008
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141

18/03/2009, 10:27 a.m.



142 ALCMEON, 59, aiio XVII, vol. 15, N° 3, marzo de 2009

Aim: To evaluate the clinical symptomato-
logy and treatment of epileptic psychosis and
perform a differential diagnosis with schizo-
phrenic psychosis. Apropos of a clinical case.

Material and Methods: A patient derived
from the neurology area is received in the neu-
ropsychiatry area of the Central Military Hos-
pital to be evaluated for his psychiatric disor-
ders. The following variables were analyzed:
psychiatric clinical evaluation, electroencepha-
logram, brain magnetic resonance with epi-
lepsy protocol, biochemical analyses, DSM IV
and CIE 10 Diagnostic classification, and
treatment.

Results: Positive symptoms (delusions and
hallucinations) and negative symptoms (hypo-
bulia and anhedonia) were observed. The elec-
troencephalogram reported paroxysms in the
left temporal region. Magnetic resonance and
biochemical analyses were normal. According
to DSM 1V, the diagnosis was Psychotic di-
sorder due to temporal lobe epilepsy. The CIE
10 diagnosis was organic delusional thought
disorder (schyzophreniform). Treatment was
Carbamazepine with progressive administra-
tion until 1000 mg a day, Quetiapine 25 mg a
day and Sertraline 50 mg a day, with marked
clinical improvement 30 days after treatment.

Conclusions: The importance of differen-
tial diagnosis between both disorders, becau-
se the diagnostic error can lead the patient to
an unfavourable prognosis. Negative
symptoms such as depression and aboulia must
be acknowledged to diagnose epileptic psy-
chosis. Partial insight and more affective ex-
pression in our patient is a factor to be ack-
nowledged for differential diagnosis with schi-
zophrenia.
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Introduccion

Los cuadros psicoticos originados en la
epilepsia se presentan como psicosis episodi-
cas, pasajeras y también como es el caso que
nos remitimos en este texto a psicosis esqui-
zofreniformes. No hay una clasificacion in-
ternacional sindromica de la psicosis en la
epiléptica. Los aspectos psiquiatricos no se
consideran en la clasificacion internacional de
epilepsias. Mas aun, la utilizacion de criterios
diagnosticos para trastornos psiquiatricos
como la clasificacion internacional de enfer-
medades (CIE 10), o el manual diagnostico y
estadistico de los trastornos mentales (DSM
IV), se restringen porque en sentido estricto
u diagnostico de esquizofrenia no se puede
realizar en el contexto de una epilepsia. Si esto
ocurre paciente con psicosis y epilepsia reci-
ben dos diagnoésticos diferentes.

Desde el punto de vista pragmatico la psi-
cosis en la epilepsia se clasifican de acuerdo
con las crisis convulsivas como pre icta, ictal,
postictal e interictal. Los episodios psicoticos
productivos aparecen muy rara vez en rela-
cion con la crisis (preictal o postictal), siendo
lo mas frecuentes interictales.

La psicosis interictales ocurren entre cri-
sis y pueden no estar relacionadas con el ini-
cio de las mismas, de hecho la psicosis inte-
rictal puede interpretarse como epileptogena
en su origen (equivalente epiléptico), antago-
nica a la crisis (normalizacion forzada) o con
fenomeno concomitante, siendo ambos pro-
cesos producto de una disfuncion cerebral.
Slater (1963) sefiala que en ausencia de epi-
lepsia los pacientes psicoticos de su grupo de
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estudio hubieran sido diagnosticados de es-
quizofrenia.

Sin embargo, apuntaban algunas diferen-
cias en relacion con la afectividad conserva-
day la frecuencia de contenido mistico y reli-
gi0so0.

Aunque la epilepsia afecta a casi el 2 por
ciento de la poblacion mundial, la mayoria de
estas personas hacen una vida casi normal.

No obstante, en algunos pacientes las cri-
sis recurrentes se asocian a alteraciones del
intelecto, de la personalidad o de las emocio-
nes.

Estas alteraciones neuropsiquiatrias cons-
tituyen el area de trabajo del psiquiatra, cuya
mision es mejorar la conducta y/o las emocio-
nes, salud bioldgica, psicoldgica y social de la
persona con epilepsia.

El estudio de la epilepsia y su comorbili-
dad psiquiatrica nos aporta una oportunidad
unica de ampliar nuestros conocimientos acer-
ca de larelacion cerebro conducta. De la mis-
ma manera que hace aproximadamente un
siglo los primeros precursores de neurologia,
descubrieron el término centros del cerebro
mediante la observacion minuciosa de pacien-
tes con lesiones hemisféricas. La epilepsia a
su vez puede ampliar nuestro entendimiento
de las conductas cognitivas y emocionales
relacionando la anatomia del foco de la crisis
convulsiva con la conducta manifiesta asocia-
da a la crisis, en el momento de la aparicion
las manifestaciones neuroconductuales, inme-
diatamente antes, durante o después de la cri-
sis. Por otra parte, cuando las alteraciones
neuropsiquiatricas se dan en periodos interic-
tales es mucho mas facial determinar si estan
relacionados con la neurobiologia del propio
foco de la crisis o con otros factores, como
son una lesion cerebral subyacente, farma-
cos epilépticos, farmacos antiepilépticos, o los
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efectos psicosociales de una enfermedad es-
tigmatizarte.

La historia de la epilepsia

La epilepsia es un trastorno frecuente y
un importante problema de salud publica. Casi
el 10 porciento de la poblacion experimentara
una crisis convulsiva a lo largo de la vida, y
muchas de estas personas desarrollaran epi-
lepsia. A pesar de estas estadisticas la epilep-
sia continua siendo una enfermedad carente
de definicion univoca.

Una revision de los textos neurologicos mas
habituales revela un acuerdo significativo,
encuentra la descripcion de lo que es una cri-
sis convulsiva pero pocos autores son capa-
ces de extrapolar este acuerdo a una defini-
cion que abarque el amplio abanico de tras-
tornos que se incluyen bajo la denominacion
de epilepsia.

El diccionario de epilepsia de la organiza-
cion mundial de la salud, define a epilepsia
con un trastorno cerebral cronico con dife-
rentes etiologias, que se caracteriza por crisis
convulsivas recurrentes debidas a descargas
excesivas de las neuronas cerebrales. Aun-
que esta definicion es una guia util para los
estudios epidemiologicos, no incluye el amplio
rango de efectos que la epilepsia puede pro-
ducir en el sujeto.

Entonces entramos en el campo fascinan-
te de la historia y también se incorporaran los
avances mas recientes en neurociencias den-
tro de una definicion global de la enfermedad,
que incluyan las multiples interpretaciones cli-
nicas del trastorno. Una revision de la historia
de la epilepsia no solo proporciona una serie
de entretenidas anécdotas historicas sino tam-
bién reflexiones extremadamente valiosa so-
bre una enfermedad que justifica una reva-
luacion clinica.
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La historia de la epilepsia puede retraerse
en el pasado hasta los primeros textos médi-
cos y ofrece una idea interesante sobre las
perspectivas médicas y sociales en un perio-
do completo de la historia.

Periodo Ayurvédico

La antigua literatura medica ayurvedica
india (4500 -1500 a.de C) contiene descrip-
ciones minuciosas sobre una enfermedad:
APASMARA (apa: negacion o perdida de; y
smara: conciencia 0 memoria) que se parece
notablemente a la epilepsia. La etiologia de la
APASMARA, se creia que podia ser endo-
gena (es decir, provocada por una perturba-
cion de los humores cerebrales), o exogeno
(es decir, fiebre, envenenamiento, deshidra-
tacion o agitacion) los antiguos médicos in-
dios reconocieron y documentaron con preci-
sion las auras (apasmara, poorva, ropa) y cla-
sificaron las epilepsia en cuatro categorias
sobre la base de sus diferentes manifestacio-
nes clinicas y sus presuntas etiologias.

La funcion del medico ayurvedico era exa-
minar la contribucion de los factores fisicos,
espirituales y mentales de la enfermedad. Sin
embargo cuando estaban frente a un pacien-
te que sufria apasmara, el médico ayurvédico
optaba en primer lugar por los tratamientos
fisicos, anteponiéndoles a los que basaban en
factores sociales o transpersonales. Aunque
los principios fisiopatologicos de este periodo
pueden parecer confusos y poco validos da la
impresion de que el médico ayurvédico se
acerco a la evaluacion y el tratamiento del
paciente epiléptico de una forma mas cientifi-
ca y humana que miles de médicos que le si-
guieron.
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El Periodo Griego

Los textos mesopotamicos y arcadianos
contienen descripciones detalladas y precisas
de convulsiones tonicoclonicas generalizadas.

No obstante su asignacién diagnostica
como asantasubbu (mano del pecado) refleja
el paradigma médico dominante de este pe-
riodo, segun el cual la enfermedad era un cas-
tigo divino de dioses enfadados o desconten-
tos.

Es importante mencionar esto debido a que
la historia siguiente de la epilepsia, los 2500
aflos posteriores, representa basicamente el
conflicto entre estos dos paradigmas opues-
tos. Como manifestacion de la interrelacion
entre mente y cuerpo, la epilepsia ha propor-
cionado un terreno fértil para un debate en
medicina que continua creciendo en comple-
jidad.

Como sefiald Temkin (1945), los comien-
zos modernos de esta batalla se pueden en-
contrar en los tratados hipocraticos sobre la
enfermedad sagrada (aprox. 400 a de C). En
la época en que se escribid este tratado, la
epilepsia era un término inespecifico (deriva-
do del verbo griego epilambanein: atacar por
sorpresa), utilizado para describir cualquier
enfermedad en la que el individuo suftria crisis
y era atacado por dioses o demonios descon-
tentos o iracundos. Las convulsiones eran el
ejemplo mas claro del descontento divino y el
individuo que la sufria se suponia especialmen-
te impio o pecador. Los textos hipocraticos
fueron donde por primera vez se afirmé que
la epilepsia se debia a causas naturales:

"Yo no creo que la enfermedad sagrada
sea mas divina y sagrada que cualquier otra
enfermedad, sino que por el contrario, posee
caracteristicas especificas y una causa defi-
nida" (Lloyd, 1983, pag.237).

El autor de estos escritos también recono-
ci6 la enorme variedad de manifestaciones
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clinicas asociadas a la epilepsia y su relacion
con la psiquiatria:

"Una vez mas, no menos importante, he
visto enloquecer a hombres, sufrir delirios y
comportarse de forma extrafia sin ninguna
razon aparente. He visto muchos casos de
gente que gritaba y gemia en suefios, algunos
que se ahogaban, otros saltaban de su cama y
corrian fuera sin recordar nada una vez des-
piertos, cuando estaban tan sanos y cuerdos
como lo estaban antes, aunque quizas mas
palidos y débiles. Esto no son hechos aislados
si no que ocurren con frecuencia" (Lloyd,
1983, pag.237).

La escuela hipocratica fue capaz no sola-
mente de identificar similitudes entre la epi-
lepsia y los trastorno psiquiatricos (aunque
ambas patologias se consideraban entidades
diferentes) sino que también establecidé que
su origen estaba en el cerebro (Lloyd, 1983).
Esto es un gran logro si se tiene en cuenta
que en aquella época el alma estaba situada
en el diafragma (o en los pulmones) y en el
corazén no en el cerebro.

Estos textos describian las crisis generali-
zadas como las unilaterales (ahora denomi-
nada parciales), y se acuii6 el término de gran
enfermedad (ahora grand mal) (Levine, 1971;
Masland, 1974; Mchenry, 1969; Temkin, 1971).

La escuela hipocratica describid e inter-
preto correctamente el concepto de "aura", o
"alarma", que suele presentarse como un diag-
nostico diferencial de las enfermedades psi-
quiatricas:

"Los pacientes que sufren esta enferme-
dad poseen una indicacion premonitoria del
ataque. En tales circunstancias evitan la com-
pania, vuelven a casa si estan lo suficiente
mente cerca o se dirigen al lugar mas solitario
que pueden encontrar si estan muy alejado de
ellas. Su intencion es que les vea el menor
numero de gente posible, y a veces se cubren
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la cabeza con sus abrigos. Esta es la reaccion
normal, la situacion embarazosa que conlleva
esta enfermedad y no, como supone la mayo-
ria de la gente, al miedo al diablo. Los nifios
pequeiios, debido a su inexperiencias y a que
no estan acostumbrados a la enfermedad,
caen alli donde estén. Después, tras cierto
numero de ataques, corren junto a su madre o
personas que los conocen bien cuando sien-
ten que se avecina una crisis. Ellos sienten
miedo porque aun no han aprendido a sentir
verglienza" (Lloyd, 1983, pag.247). Hipdcra-
tes también ha descrito una relacion entre la
depresion y la epilepsia, por ejemplo, conside-
raba que la epilepsia y la melancolia estaban
estrechamente relacionadas:

Los melancélicos suelen convertirse en
epilépticos y los epilépticos en melancolicos.
Lo que determina la predominancia entre
ambos estados es la direccion que tome la
enfermedad. Si se centre en el cuerpo, epi-
lepsia; si sobre la inteligencia, melancolia
(Lewis, 1934).

Aunque los textos hipocraticos diferencia-
ban entre crisis parciales y generalizadas, no
fue hasta Galeno (aprox. 175 d. de c.) cuan-
do esta distincion se ordeno en un sistema de
clasificacion. Entre enfermedades idiopaticas
(que surgen del organo afectado) y simpati-
cas (sintomaticas, en las que los sintomas se
originaban en otros o6rganos distintos de aquel
en el que se iniciaron), Galeno aplico especi-
ficamente estos conceptos a la epilepsia,
proporcionando las primeras semillas para su
clasificacion. También se creia que las mayo-
ria de las crisis residia en el cerebro ¢ identi-
fico tres tipos principales de epilepsia (Mas-
land, 1974; Siegel, 1968): las que surgian a)
del cerebro (crisis de grand mal). b) de la pe-
riferia (crisis focales). Y ¢) de 6rganos inter-
nos (epilepsia simpatica). Galeno reconocio
la existencia de crisis no convulsivas (que lla-
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mo "pequena epilepsia"). También sefialo que
habia pacientes que experimentaban crisis fre-
cuentes parecidas a los cambios permanen-
tes de personalidad (Temkin, 1971).

Los siglos que sucedieron inmediatamen-
te, fueron testigos de un progreso considera-
ble en la descripcion detallada y en la defini-
cion de la crisis y de la epilepsia. El médico
alejandrino Erisistrato en el tercer siglo a. de
C. Describio la epilepsia como una convul-
sion de todo el cuerpo junto a un deterioro de
las funciones motoras.

Algunos autores contemporaneos concibie-
ron una definicion mas amplia de la epilepsia
que incluia no s6lo las funciones motoras, sino
también aberraciones subjetivas y cognosciti-
vas. En particular el vértigo se considera, una
forma de pequefia epilepsia, que producia en
la persona que la sufria ignorancia de uno
mismo y de las personas que la rodean. Esta
amplia apreciacion de la naturaleza de la epi-
lepsia se recoge del texto pseudogalenico de-
finiciones médicas, en la que se describia la
epilepsia como una crisis de la mente y los
sentidos junto a una caida subita, que en algu-
nas personas producia convulsiones, y sin
embargo en otras no.

Galeno, cuyas teorias perduraron en Eu-
ropa cerca de 2000 afos, proporciond muchas
reflexiones validas sobre la fenomenologia de
la epilepsia, en particular, su observacion de
que la experimentacion de una sensacion como
una "brisa", en la pierna de un joven paciente
epiléptico, era un signo premonitorio de un tipo
de crisis que facilité la introduccion del térmi-
no "aura" ( derivado de la palabra griega que
se utiliza para decir brisa ). Del mismo modo
que lo médicos ayurvedicos 3000 afios antes,
Galeno sugiri6 que las crisis podian estar cau-
sadas intrinsecas o extrinsecamente del ce-
rebro. En particular postulo que la presencia
de un aura era el indicio inequivoco de que la
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crisis tenia una etiologia cerebral primaria.
También resulta interesante sefialar que los
médicos de ésta época no se referian a la
epilepsia como un trastorno paroxistico, sino
que creian que la enfermedad podia producir
alteraciones duraderas en el estado de 4&nimo,
la personalidad y las funciones cognitivas.

Esta afirmacion de Areteo describe cla-
ramente muchas consecuencias neuropsiquia-
tricas y psicosociales de la epilepsia, y ofrece
una vision del estigma asociado a la enferme-
dad en su época: ("las personas con epilepsia
se vuelven languidas, torpes, pocos sociables,
pierden al espiritualidad y la humanidad, y no
les apetece tener relaciones sexuales durante
ningun periodo de su vida: sufren de insomnio
o pesadillas horribles, pierden el apetito, sus
digestiones son dificiles, palidecen; son lentos
en el aprendizaje debido a la torpeza en en-
tendimiento y de los sentidos").

Los médicos de la Grecia y de la Roma
antigua desarrollaron un entendimiento feno-
menologico sofisticado de la epilepsia, y es
admirable su resistencia a las teorias etiologi-
cas basadas en la supersticion y los embru-
jos.

No obstante, influidos por las teorias hu-
morales de Aristoteles y la teoria pneumatica,
de la neurofisiologia de Galeno, su entendi-
miento de la fisiopatologia de la epilepsia se
mantuvo en un estado primitivo y sus trata-
mientos fueron ineficaces.

La edad media

La preponderancia de la Iglesia Cristiana,
politizada en Europa durante éste periodo, li-
mitdé mucho el crecimiento de la investigacion
cientifica y finalmente acabo en el exilio in-
formal de la medicina hipocratica al medio
oeste europeo. Trabajando en las nuevas es-
cuelas médicas fundadas en Edessa, Jundis-
hapur y Bagdad, los médicos persas y los grie-
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gos unieron las antiguas tradiciones persas y
hipocraticas en lo que se convertiria el nucleo
de la medicina occidental. La valiosa sintesis
de la tradicion oriental y occidental dio su fru-
to en el Canon de Avicena. Escrito en el siglo
XI después de Cristo, el Canon se convirtio
pronto en un caballo de Troya médico condu-
cido por los invasores musulmanes hacia el
sur de Europa. El Canon, como sintesis de las
tradiciones persas, griegas y orientales, revi-
talizaria un sistema médico europeo que se
habia visto paralizado intelectualmente por un
sistema social atemorizante.

Aunque la medicina continua creciendo y
madurando en el oriente medio, en Europa los
principios cientificos establecidos por los mé-
dicos hipocraticos se sustituyeron gradualmen-
te por una nosologia médica basada mas en la
supersticion y el miedo, que en la observacion
o la deduccion racional. La preponderancia
del pensamiento dualista esta ejemplificada por
la creencia, durante este periodo de que las
crisis eran el resultado de posesiones demo-
niacas y de que la persona epiléptica era vic-
tima de una lucha titanica entre Dios y el dia-
blo. Poseidos por espiritus malignos, los infor-
tunados que sufrian la influencia demoniaca
eran tratados como apestados y se conver-
tian en parias sociales. Durante este periodo,
los epilépticos y las personas con otros tras-
tornos mentales se conocieron como lunati-
cos lo cual subraya la creencia de que el bien
de la humanidad estaba bajo el control de los
planetas y de otras fuerzas mas poderosas.
Esta vision de la epilepsia esta tipificada por
Bernad de Gordon (que ensefio en Montpe-
llier desde 1285 hasta 1307) y que recomen-
daba este tratamiento para la crisis:

"Durante una crisis alguien deberia poner
su boca sobre la oreja del paciente y repetir el
siguiente verso tres veces: Gaspar trajo la
mirra, Melchor el incienso, Baltasar el oro.
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Repetir con los nombres de estos tres reyes
es el tratamiento de la epilepsia recomendado
por la santidad de Cristo" (Lennox, 1941, pag.
372).

Bernard admitio en sus escritos que nun-
ca habia podido lograr curar a un paciente con
epilepsia.

El Renacimiento inaugur6 una época de
auto reflexion que animo la reapertura del
debate sobre la naturaleza de la epilepsia. Los
médicos intentaron desarrollar una nosologia
sofisticada que incluyese tanto las etiologias
fisicas como demoniacas, aunque la interpre-
tacion médica del trastorno epiléptico del cual-
quier paciente en particular era idiosincrasica
y se basaba mas en aspectos personales que
en la ciencia. Sin embargo, la opinion publica
se decantaba por las explicaciones fisicas de
la epilepsia, como ejemplificaba la siguiente
argumentacion en el principal texto sobre bru-
jeria, el Malleus Maleficarum:

Aunque con grandes dificultades, parece
existir la creencia de que las brujas son capa-
ces de causar la lepra o la epilepsia, a pesar
de que generalmente estas enfermedades sur-
gen de disposiciones fisicas o defectos de lar-
ga evolucion. Aun asi, se han hallados casos
en que estas enfermedades han sido causa-
das por hechizos (Mora, 1991).

Los dos siglos siguientes arroparon el cre-
cimiento del método clinico y resurgio el inte-
rés por los sintomas clinicos y la taxonomia
de la enfermedad. Formado en la nosologia
clinica de Sydenham, Thomas Willis ofreci6
una descripcion de la epilepsia que se distin-
guia de la histeria y de las crisis convulsivas
que se producian secundariamente a otras
causas.

Es interesante senalar que Willis también
especuld con que la brisa, referida por mu-
chos pacientes, era en realidad la manifesta-
cion de una disfuncion en area focal del cere-
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bro, en vez de una indicacion de alguna acti-
vidad anémala en la periferia que ejercia su
efecto sobre éste. Esta observacion la popu-
larizd mas tarde John Hughlings Jackson en
el siglo XIX.

Aunque a finales del siglo XVII se llevo a
cabo un enorme esfuerzo por desmitificar la
epilepsia, aun persistio durante cierto tiempo
la supersticion y la ignorancia en torno a esta
enfermedad. Como destaca Temkin, (el tiem-
po ain no ha cambiado el hecho de que se
siga dudando de la existencia de una enfer-
medad real y concreta, la epilepsia) (Temkin,
194, pag. 226) el siglo de las luces fue testigo
de algunos avances en nuestro entendimiento
de la fenomenologia y la nosologia de la epi-
lepsia, pero no mejoro el estado de las perso-
nas que la suftrian.

Animados por los trabajos de los primeros
electrofisiologicos que habian descubierto re-
cientemente el magnetismo animal, los médi-
cos volvieron a una explicacion mas racional
y cientifica de la enfermedad. Basandose en
la asociacion ocasional entre la epilepsia y la
actividad sexual (crisis coitales), que ya se
conocian desde hacia afios, llegaron a postu-
lar que la epilepsia venia causada por la mas-
turbacion excesiva. En 1770, Tissot postuld
en su principal texto: tratamiento de la epilep-
sia que los excesos sexuales producirian epi-
lepsia en las personas mas sanas y que nunca
la hayan suftrido, (citado por Temkin, 1945,
pag. 70). La castracion, la clitoridectomia y la
circuncision se consideraban tratamientos
adecuados para la esta enfermedad. La su-
persticion acerca de la posesion demoniaca
se sustituyo por sistema que consideraba la
perversidad moral del paciente como elemento
responsable de la enfermedad.
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El debate moderno entre la Neurologia y
la Psiquiatria

El siglo XIX marc6 el comienzo de un de-
bate entre los neurdlogos y los psiquiatras que
solamente en nuestros dias parece haber lle-
gado a una resolucion.

Bajo la tutela de los primeros alienistas (re-
cibieron este nombre las personas que trata-
ban a los enfermos mentales (alienados) an-
tes de la constitucion formal de la especiali-
dad en psiquiatria), europeos como Pinel,
Tukes y Chiarugui, la consideraron de los "lo-
cos, dementes y epilépticos" mejord ostensi-
blemente. Se fundaron nuevos (centros de tra-
tamiento moral) para proporcionar un cuida-
do mas humanitario a los que habian sido re-
lajados a prisiones y al abandono. Aunque los
alienistas responsables de estos centros po-
dian ofrecer pocos tratamientos eficaces, eran
cientificos en sus observaciones y racionales
en sus especulaciones acerca de la naturale-
za y la causa de muchos trastornos del com-
portamiento. Philippe Pinel, como responsa-
ble de la Bicetre de Paris, describio la "locura
complicada con epilepsia" y fue su discipulo y
sucesor, Jean Esquirol, quien realiz6 las pri-
meras aproximaciones neuropsiquiatricas de
la epilepsia (Esquirol, 1845/1965). Esquirol y
sus contemporaneos, Calmeil y Georget, in-
trodujeron muchos términos que ain forman
parte del 1éxico médico, incluidos el petit mal,
grand mal, status epilepticus (etat de mal) y
ausencia. Estos autores intentaron describir
los aspectos no convulsivos del trastorno y
distinguieron entre vértigos (episodios de con-
fusion) y petit mal (episodios motores foca-
les). La diversidad de signos y sintomas aso-
ciados a la epilepsia llevaron a Esquirol a afir-
mar lo siguiente: "dada la gran variedad de
sintomas que presenta, jcon qué signos de-
beriamos diagnosticar la epilepsia?" (Esqui-
rol, 1845/1965, pag. 151)
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En ésta época la premisa fundamental no
era curar a los enfermos sino observarlos. Este
lujo cientifico fue el responsable de una épo-
ca sin precedentes en cuanto a la observa-
cion clinica y generd grandes cantidades de
informacion clinica que rara vez han recogido
los investigadores modernos. Gracias a mu-
chos afios de observacion, Esquirol describid
al paciente epiléptico tipico de la Bicetre del
siguiente modo:

Las funciones de la vida organica estan
alteradas y languicidas. Los epilépticos son
propensos a la cargialgia, a la flatulencia a la
lasitud espontanea y al temblor. Hacen poco
ejercicio y se convierten en personas corpu-
lentas o muy delgadas. Sienten fuerte inclina-
cion por los placeres del amor y el onanismo
(Esquirol, 1845/1965, pag. 148).

En 1824 Esquirol y Calmeil elaboraron
quiza por primera vez un detallado estudio
cientifico de los aspectos neuropsiquiatricos
de la epilepsia:

De los 385 pacientes de la Salpetriere y
la Bicetre: el 80 % sufren algtn tipo de locura
de estas: 46 con histéricas (Esquirol mantenia
que era dificil distinguir entre histéria y epi-
lepsia, pero creo que la demencia asociada
era la distincion mas importante) Jean-Martin
charcot (1825-1823) desarroll6 un sistema cla-
sificador en el que se diferenciaba la histeria
de la epilepsia; 12 monomaniacas; 30 mania-
cas (con tendencia suicida); 34 furiosas (a
menudo postictales); 145 dementes (la gran
mayoria sélo post ictalmente); 8 idiotas; S0n
racionales; 60 con cambio de personalidad (ira-
sibles, susceptibles tozudas, raras, dificiles)
(Calmeil, 1824; recogido en Temkin, 1945,
pag.284).

Basandose en estos hallazgos llegaron a
algunas conclusiones cuya validez solo ahora
se reconoce: "Los "vértigos" es mas probable
que produzcan demencias que la crisis de gran
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mal. ;como puede suceder que los vértigos,
cuya duracion es tan breve y donde las con-
vulsiones son apenas perceptibles, produzcan
un efecto mas destructivo sobre el cerebro y
desmoronen mas rapidamente la capacidad de
entendimiento que los ataques de epilepsia
completos, cuyas convulsiones son mas vio-
lentas y duraderas?" (Calmeil, 1824; recogido
en Temkin, 1945).

Esta forma de entender la epilepsia, como
una enfermedad cuyas manifestaciones iban
mas alla de los acontecimientos ictales fue
adoptada posteriormente por los sucesores
intelectuales de Esquirol, Augustin Morel
(1809-1879) y Jules Falret (1824-1902), en la
Salpetriere y la Bicetre. Los trabajos de estos
neuropsiquiatras precoces se centraron mas
en los aspectos cognoscitivos y conductuales
de la epilepsia, que en los puramente ictales.
Morel propuso el concepto epilepsia larvee
(epilepsia larvada), para los casos en que las
crisis convulsivas eran poco frecuentes, a
veces incluso inexistentes y en los que preva-
lecian los sintomas psiquiatricos (Morel, 1860).

Segun esta teoria existia cierto nimero de
"equivalentes epilépticos", incluido los trastor-
nos del pensamiento, del estado de animo y
de las capacidades cognoscitivas, que se da-
ban en ausencia o relativa y frecuencia de
crisis relativas. La perspectiva de Morel fue
apoyada y extendida por muchos de los psi-
quiatras mas insignes de la época, incluido
Samt, Falret; grisenger, Krapelin y Maudsley
(Falret, 1860). La descripcion de Samt de la
personalidad epiléptica prototipica se aseme-
ja sorprendentemente a lo que se entiende
actualmente por trastorno interictal de la per-
sonalidad: ("los pobres epilépticos que llevan
en su bolsillo un libro de oraciones, el amado
sefor en sus labios, y un exceso de sin senti-
do en el interior") (Samt, 1876; recogido en
temkin, 1945; pag 147).
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De este modo, de acuerdo con los alienis-
tas de la época, la epilepsia debia considerar-
se una morbius totius substantiae que ejercia
una influencia penetrante sobre todo los as-
pectos de la conducta y la experiencia de las
personas. Cesare Lombroso (1836-1909)
ampli6 la idea sugiriendo que la irritabilidad
cerebral era por un lado, la causa comun del
gran genio creativo y por otro, un enferme-
dad mental (Lombroso, 1891) en apoyo de este
argumento, cito a hombres poseedores de un
genio inusual como Napoledn, Flaubert, Julio
César y mahoma, de los que se creia que su-
frian epilepsia, (Lombroso 1891).

Los alienistas del siglo XIX intentaban
ampliar el conocimiento clinico de la epilep-
sia, en cambio la comunidad neurologia pro-
puso una nosologia restrictiva que se confino
asi misma a los aspectos sensitivos motores
de la enfermedad. En concordancia con la
aparente validez cientifica de la teoria locali-
zacionista, como ejemplificaron los textos de
Broca sobre la afasia, los neurélogos aplica-
ron principios similares al estudio de la epilep-
sia. El delicado estudio que realiz6 Jackson
de sus pacientes (incluida su esposa, que de-
sarrollo una clasica marca de Jackson segun-
daria a la extirpacion de un tumor premotor),
culminé en sus lecturas Lumleianas que se
publicaron en British Medical Journal en 1860:

La palabra epilepsia deberia abandonarse
y utilizarse solamente cuando este implicada
la enfermedad del tejido nervioso en la stibita
y temporal perdida de su funcion, si se pierde
la vision, la conciencia o el tono muscular de
las partes que gobiernan los musculos (Jack-
son, 1931-1932, pag. 4).

Aunque Jackson crea que la epilepsia pro-
ducia alteraciones en la conducta, estas de-
bian ser subitas y temporales para poder con-
siderarse parte de la epilepsia. La vision de
Jackson acerca de la epilepsia se resumia
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sucintamente en su definicion de 1873: "epi-
lepsia es el nombre que reciben las descargas
ocasionales, subitas, excesivas, rapidas y lo-
cales de la sustancia gris" (Jackson, 1931-
1932, pag. 100).Obviamente esta definicion
no complacia a los alienistas de aquella épo-
ca, que se referian a la epilepsia como un
mobius totius subtantiae.

Los elegantes y pioneros estudios elec-
trofisiologicos de David Ferrier sirvieron para
confirmar las ideas de Jackson, y no propor-
cionaron ninguna evidencia que apoyase la
perspectiva inclusiva de los alienistas de la
época.

La teoria sobre cualquier asociacion entre
la epilepsia y la enfermedad mental se con-
frontaron directamente en la monografia cla-
sica de Teodore Herpin sobre la epilepsia
(1899-1865). Basandose en su estudio de 300
pacientes Herpin sostenia que el deterioro
cognoscitivo (que el creia que se daba de for-
ma poco frecuente) era la Unica alteracion
comportamental asociada a la epilepsia. Es
importante sefialar que el estudio de Herpin
se efectud con pacientes de su consulta pri-
vada, poblacion claramente distinta a la que
habian estudiado otros alienistas (herpin 1867).

La era de la observacion neurocientifica
La introduccion de los bromuros, los bar-
bitlricos y la fenitoina proporcionaron méto-
dos eficaces de controlar la crisis y apoyaron
la definicion Jacksoniana de la epilepsia. Los
primeros trabajos de David Ferrier se exten-
dieron hasta el campo animal con la introduc-
cion de modelos animales de la epilepsia agu-
da; en este campo se experimentd con peni-
cilina, procaina, pentilenetetrazol y electros-
hok. Algunos de los avances neurocientificos
mas recientes nos han obligado a reexaminar
modelos mas antiguos de la epilepsia, que la
entendia como un trastorno caracterizado por
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la alteracion eléctrica neuronal intermitente,
mas que como un trastorno crénico que pro-
duce cambios neuropatoldgicos sostenidos. A
continuacion se comentaran todos estos avan-
ces.

Acido kainico

El acido kainico produce cambios neuro-
patologicos en la epilepsia temporolimbica. A
diferencia de los primeros modelos de labora-
torio de la epilepsia aguda, como los reprodu-
cidos por electroshock, pentilenetetrazol y
penicilina, el &cido kainico produce cambios
neuropatoldgicos sostenidos que se asemejan
a los hallados a la epilepsia temporolimbica
(Ademec, 1990). Las alteraciones emociona-
les sostenidas manifestadas por animales con
lesiones producidas por el acido kainico pro-
porcionan un modelo animal valido para la
psicopatologia asociada a la epilepsia.

Encendido (Kindling)

Como modelos fisiopatologicos de la epi-
lepsia, el encendido es un procedimiento vali-
dado en el que la estimulacion subumbral sos-
tenida produce finalmente actividad comicial
espontanea (Ademec, 1990). Aunque este
mecanismo nunca se ha podido demostrar
experimentalmente en humanos, en primates
superiores, el encendido ha producido cam-
bios neuropatologicos similares a los hallados
en la esclerosis temporal medial de los huma-
nos. Estos cambios neuropatologicos incluyen
la perdida de espinas dendriticas y neurona,
la aparicion anormal de axones de células
granuladas y una reorganizacion sinaptica
aberrante (ademec, 1990). Ademas de estos
cambios neuropatologicos, las alteraciones del
metabolismo opidceo y dopaminico parecen
presentar implicaciones significativas en los
cambios conductuales asociados a la epilep-
sia temporolimbica.
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Técnicas de neuroimagen funcional

Las técnicas de neuroimagen funcional,
incluidas la tomografia por emision de posi-
trones (PET) y la tomografia computarizada
por emision de foton tinico (SPECT), han pro-
porcionado medidas valiosas del metabolismo
regional que indican aberraciones funciona-
les que se extienden mas alla del ictus epilép-
tico. En particular, el periodo interictal en la
epilepsia temporolimbica se asocia a un area
de hipermetabolismo que trasciende en breve
hipermetabolismo ictal (Cendes y Cols; 1994;
Engel, 1984; Rowe y Cols; 1989). Este ha-
llazgo indica que la epilepsia temporolimbica
incluye un proceso que no se limita so6lo al
acontecimiento aislado.

Técnicas histoquimicas

Las sofisticadas técnicas histoquimicas
permiten la visualizacion de alteraciones en
los neuropéptidos y otros neuromoduladores.
Se han identificado alteraciones sostenidas en
los opiaceos (Mayberg y Cols; 1991), soma-
tostatina (Robbins y Col., 1991), acido y-ami-
nobutirico (GABA) y N- metil- D- aparato
(Mc donald y Cols; 1991) del hipocampo de
paciente con epilepsia temporolimbica. Smith
y Darlinton han teorizado sobre la manera en
que estas alteraciones podrian influir en la
conducta interictal. En las mujeres, la epilep-
sia del l16bulo temporal (ELT) se asocia a anor-
malidades en la prolactina, hormona luteini-
zante, y en la hormona liberadora de la gona-
dotrofina. Esto es probable que produzca gran
variedad de alteraciones reproductivas, inclui-
dos el sindrome de ovario poliquistico e irre-
gularidades menstruales (Bestts; 1981) En el
caso de los hombres, la epilepsia del 16bulo
temporal se asocia frecuentemente a dismi-
nucion de testosterona con la consiguiente dis-
minucién de la libido (Hertzog, 1989).
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Estudios epidemiologicos

Estudios epidemioldgicos han demostrado
una asociacion estadisticamente significativa
entre el estado de animo y los trastornos del
pensamiento en la epilepsia. Los estudios epi-
demiologicos bien disefiados han demostrado
una incidencia superior de estas alteraciones
en pacientes con ELT (Betts, 1981; Robert-
son 'Y cols; 1987; Trimble y Perez, 1982).

Estos hallazgos sugieren que la ELT es un
trastorno con caracteristicas patologicas y cli-
nicas que trascienden el ictus, y que es pro-
bable que influyan durante largo tiempo sobre
la conducta.

Con esta idea en la mente, la actual defini-
cion jacksoniana de la epilepsia (es decir, una
descarga subita, ocasional y excesiva de las
neuronas corticales) es inadecuada para des-
cribir la gran variedad de manifestaciones cli-
nicas de la epilepsia, haciéndose necesaria una
revision. En relacion con esto James D. Du-
ffy propone una modificacion de la definicion
de Rodin (1987):

La epilepsia es una alteracion del funcio-
namiento cerebral que se caracteriza por fluc-
tuaciones excesivas en el equilibrio electro-
quimico, y que se expresa mediante crisis es-
pontaneas y recurrentes. Las manifestacio-
nes clinicas del proceso epiléptico dependen
del lugar de origen, naturaleza, extension y
velocidad de propagacion de las anormalida-
des estructurales y neuroquimicas asociadas
a la enfermedad. La etiologia sucle ser des-
conocida pero su aparicion parece verse fa-
cilitada por lesiones cerebrales o factores he-
reditarios.

Mas que reavivar el debate del siglo XIX,
esta definicidon recoge tanto la perspectiva
"orientada a la crisis" de los neur6logos como
el concepto mas inclusivo del "equivalente
epiléptico" propuesto por la psiquiatrica. Es
importante para cualquier definicion de la epi-
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lepsia que no estigmatice al individuo, descri-
biéndola como una enfermedad psiquiatrica,
y que no incite a la utilizacion innecesaria de
la terapia anticonvulsiva bajo la presuncion de
que toda al sintomatologia paroxistica esta
relaciona con algun tipo de actividad comicial
subclinica. La perspectiva global de la epilep-
sia anima al clinico a afrontar los multiples
desafios clinicos que presenta este trastorno.

Neurobiologia de la psicosis epiléptica

La total comprension del desarrollo de la
psicosis en la practica psiquiatrica requiere el
conocimiento de los principios subyacentes de
la organizacion cerebral y de las consecuen-
cias neuroconductuales de las lesiones del sis-
tema nervioso central. Lo primero se relacio-
n6 especialmente con las areas del cerebro
que modulan la conducta emocional, especial-
mente el sistema limbico y sus conexiones y
vias. Lo ultimo se refiere a las enfermedades
neuroldgicas que incluyen manifestaciones
conductuales como parte integral de un cua-
dro clinico. Entre ellas, la epilepsia ha sido la
mas estudiada.

Sistema limbico

Aunque las definiciones del sistema limbi-
co son variadas, existe el consenso de que
sus componentes fundamentales incluyen la
amigdala, el hipocampo y sus vias eferentes.
Entre estas ultimas se incluyen las estructu-
ras limbicas del cerebro anterior, como el ni-
cleo accumbens y los nucleos del estriado
ventral, ricos en dopamina, ya las vias efe-
rentes hacia el hipotalamo, el talamo y sus
conexiones descendentes hacia el tegmento
desde el mesencéfalo. Para poder entender
el papel de las estructuras del sistema limbico
en la epilepsia y en los trastornos conductua-
les que lleva esta enfermedad, es necesario
conocer la influencia del sistema limbico en la
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modulacion de la conducta y de las emocio-
nes.

Papez fue el primero en sugerir que el sus-
trato neurobioldgico de las emociones estaba
compuesto por un circuito limbico, que incluia
el hipocampo y el cuerpo mamilar del tdlamo,
el talamo anterior, la circunvolucion singular y
un bucle de retorno al hipocampo. El concep-
to del sistema limbico fue desarrollado poste-
riormente por Mac lean. En otras palabras, el
desarrollo de un vinculo materno filial y la
evolucion de la conducta sociales complejas
conlleva al desarrollo paralelo de la organiza-
cion neuroanatomia de las estructuras limbi-
cas.

El hipocampo ha sido objeto de una consi-
derable investigacion. Aunque su funcion
exacta sigue siendo controvertida, se sabe que
desempefia un importante papel en la memo-
ria episddica, vinculando el presente y el pa-
sado, y en la informacién sobre el estado in-
terno de un organismo en funciéon de su en-
torno inmediato.

Posteriormente Aldheid y Heimer elabo-
raron el concepto de extension amigdalar re-
ferido a las conexiones anatomicas entre la
amigdala y las estructuras limbicas del cere-
bro anterior. La extension amigdalar consiste
en un amplio grupo de neuronas que conec-
tan la amigdala baso medial y central con el
nucleo estriado terminal y sus conexiones, in-
cluida la porcion sublenticular de la sustancia
innominada. Estas estructuras reciben las afe-
rencias de las influencias procedentes de las
areas del mesencéfalo y del tallo cerebral ri-
cas en mono aminas y a su vez, se proyectan
sobre el estriado ventral y el hipotalamo. El
concepto de extension amigdalar subraya la
importancia de la amigdala en la regulacion
de la conducta emocional al influir en las fun-
ciones autdbnomas y motoras.
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Aunque en la epilepsia se producen varios
cambios neuropatologicos, existe un tipo es-
pecifico de patologia que aparece en muchos
pacientes sobre todo en aquellos con una epi-
lepsia localizada en 16bulo temporal. La es-
clerosis mesial temporal es una lesion patolo-
gica que afecta estructuras hipocampales en
especial subcampos dentro del hipocampo,
como cal. Suela aparecer como consecuen-
cia de, por ejemplo, una lesion cerebral pre-
coz debido a anoxia. En algunos pacientes
también afecta la amigdala.

Un antecedente clave en muchos pacien-
tes con este tipo patologia es la presencia de
crisis convulsivas febriles precoces, sobre todo
las prolongadas o complicadas. Posteriormen-
te, los pacientes pueden no presentar crisis
durante varios aflos, y no aparecen crisis par-
ciales simples o parciales complejas hasta la
adolescencia. Otras patologias del 16bulo tem-
poral que afectan las estructuras del sistema
limbico suelen reflejar anomalias del desarro-
llo, como los tumores benignos embrionarios
y los tumores neuronas disembriolasticos, que
constituyen un grupo heterogéneo de patolo-
gias benignas mixtas que se producen duran-
te el desarrollo fetal. Una vez mas, los pa-
cientes con este tipo de patologia suele per-
manecer libres de crisis hasta el final de la
infancia o el inicio de la edad adulta.

Es habitual hablar genéricamente "epilep-
sia del lobulo temporal" no obstante, existen
varias subdivisiones neuroanatémicas, neuro-
quimicas y neurofisiologicas del l6bulo tem-
poral. Una de estas subdivisiones incluye la
porcion limbica (arqueocortex), en especial la
amigdala, el hipocampo y las zonas paralimbi-
cas relacionadas, como la circunvolucién pa-
rahipocampal.

Algunos autores distinguen un sindrome
epiléptico medial temporal, que puede ser de-
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nominada epilepsia limbica, constituido por las
siguientes caracteristicas:

¢ Crisis parciales complejas

" Frecuentes generalizacion secundaria
Focos temporales mediales identifica-
bles mediante EEG

" Patologia en estas areas ocasionalmen-
te identificable mediante RM

" Crisis resistentes al tratamiento farma-
colégico

" Trastorno de comportamiento que cur-
san con cambios de la personalidad, sintomas
psicoticos y afectivos.

La importancia de realizar este tipo de dis-
tincion radica en que los trastornos de con-
ducta parecen ser una parte fundamental del
sindrome medial temporal, lo que refleja el
papel central de las estructuras del sistema
limbico de la conducta y la emocion.

La epilepsia limbica puede definirse como
un tipo de trastorno convulsivo en el que la
patologia se localiza en las estructuras del sis-
tema limbico, que suele aparecer durante un
periodo evolutivo precoz, y que suele cursar
con crisis dificiles de tratar y trastornos con-
ductuales. Teniendo en cuenta el papel fun-
damental de la estructuras temporales mesia-
les en la modulacién de la expresion emocio-
nal, es poco probable que una lesion localiza-
da en tales estructuras causante de alteracio-
nes durante periodos cruciales del desarrollo
psicosocial no conlleve secuelas conductua-
les.

Como sefialaremos mas adelante, la feno-
menologia clinica de la psicosis asociada a la
epilepsia del lobulo temporal suele ser indis-
tinguible de la esquizofrenia, lo que puede re-
flejar similitudes anatdmicas subyacentes. Los
estudios neuropatologias de las esquizofrenias
suelen detectar anomalias en el hipocampo o
en la circunvolucion hipocampal (Trimble,
1996). Aunque el tipo de patologia es distinto
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de la esclerosis mesial temporal clasica, so-
bre todo por la ausencia de gliosis, la frecuen-
te observacion de desestructuracion neuronal
puede estar relacionada con la aparicion del
sindrome esquizofrénico, que puede ser con-
secuencia de migracion neuronal anormal du-
rante el desarrollo fetal.

Por tanto, los circuitos neuronales que sub-
yacen en las emociones y la conducta no s6lo
estan alterados en los pacientes esquizofréni-
cos, sino en lo que presentan "epilepsia limbi-
ca". Como se vera mas adelante, este tipo de
pacientes son mas propensos a presentar psi-
copatologias que recuerda a la esquizofrenia
(de ahi la adopcion por parte de Slater y Cols.
[1963] del termino psicosis esquizofreniforme
de la epilepsia.

Cambios de la personalidad en los
pacientes con epilepsia

El trabajo de Jaspers (1963) sobre la dis-
tincion sobre el desarrollo psicogenos y pro-
cesos organicos, en otras palabras, entre per-
sonalidad y enfermedad, constituye un intere-
sante punto de partida para el estudio en los
cambios de personalidad en los pacientes epi-
lépticos:

Diferenciamos entre los tipos de persona-
lidad anormales que son variantes de perso-
nalidades enfermas y los que son consecuen-
cia de un proceso organico.

El cambio acusado del patron habitual de
comportamiento es el sintoma fundamental
que indica la presencia de un proceso organi-
co que puede estar relacionado con cambios
estructurales o funcionales del sistema ner-
vioso central. Aunque no es nuestra intencion
de escribir los trastornos de la personalidad
de los manuales de nosologia como el DSM
IV (American Psychiatric Association, 1994),
debemos clarificar dos cuestiones. En primer
lugar, los cambios de personalidad observa-
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dos en los pacientes que sufren enfermeda-
des neurologicas no se ajustan necesariamente
a las descripciones de los manuales diagnos-
ticos, ya que estas se basan en poblaciones
psiquiatricas. En segundo lugar, los cambios
de personalidad observados suelen ser con-
secuencia de una combinacion de caracteris-
ticas pre morbido y, si el origen del cambio
patoldgico se situa en los 16bulos temporales
o frontales, de alguna caracteristica nueva y
distintiva que suele indicar la posible localiza-
cion cerebral de los procesos neuropatologi-
cos subyacentes.

La asociacion entre epilepsia del 16bulo
temporal y el trastorno de personalidad han
sido objeto de constante debate y confusion.
Geshwind y cols. Defienden la existencia de
un sindrome temporal interictal. Por ejemplo,
Waxman, Geshwind (1975 definen el sindro-
me conductual interictal de la epilepsia tem-
poral en funcién de alteraciones de la con-
ducta sexual, hiperreligiosidad e hipergrafia
(tendencia a la escritura compulsiva).

Sugieren que, en algunos pacientes, el sin-
drome aparece antes de la crisis y que, aun-
que no exista otras evidencias, estos sintomas
sugieren la presencia de disfunciones en es-
tas zonas anatomicas. Compararon este cua-
dro con el sindrome del l6bulo frontal y el sin-
drome de Kluver- Bucy. Este tltimo aparece
tras la extirpacion bilateral de los 16bulos tem-
porales mediales (concretamente, los cuerpos
amigdalinos) y cursa con sintomas contrarios
a los del sindrome interictal. La religiosidad
puede manifestarse como una repentina con-
version religiosa o un interés creciente por
temas religiosos y misticos que suelen ir acom-
panado de un comportamiento que contrasta
con el patron de conducta habitual. El pacien-
te puede empezar a acudir a la iglesia com-
pulsivamente, a leer continuamente la biblia o
vincularse obsesivamente a algun grupo reli-
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gioso no ortodoxo. Como alternativa, puede
observarse un mero interés por lo cosmico y
lo sobrenatural o la conviccion de que se po-
see alguna funcion especial en el mundo como
alguna mision mesianica.

Otros sintomas son la meticulosidad exce-
siva, la ideacidn perseverativa, la circunstan-
cialidad del habla y la verborrea y las explica-
ciones excesivamente prolongadas y tortuo-
sas de acontecimientos triviales. Estas carac-
teristica puede manifestarse mediante hiper-
grafia consistente en el registro detalle y me-
ticuloso de todo tipo de circunstancia, con pre-
ferencia con temas religiosos o morales.

Aunque en algunos pacientes las altera-
ciones sexuales suelen cursar con hiposexua-
lidad e indiferencia del contacto sexual otros
presentan plasticidad de las respuestas y ten-
dencias sexuales e inusuales.

Deben hacerse hincapié en que los sinto-
mas y los signos que caracterizan este sin-
drome no son necesariamenente desadactati-
vos. Algunos pacientes muestran talentos des-
tacables y son miembros productivos de la
sociedad.

Una de las posibles explicaciones de estos
sintomas es que el foco epiléptico puede in-
crementar las asociaciones entre los afectos
y los estimulos. Es posible que esta "hiperco-
nexion funcional” entre las estructuras neocor-
ticales y limbicas inhiba la secuencia de acon-
tecimientos que evitan que se produzcan co-
nexiones sensoriales y afectivas fortuitas
(Beary Fedeo, 1977). En cierta medida, es lo
contrario de lo que ocurre en un sindrome de
Kluver- Bucy, en el que la disfuncion limbica
provoca que los estimulos no reciban un sig-
nificado emocional apropiado y se produzca
aplanamiento afectivo, disminucion del miedo
y de la agresividad, conducta sexual inade-
cuada e hipermetamorfosis (agnosia limbica).
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Los cambios de personalidad asociados a
la epilepsia temporal no suelen ser clinicamen-
te detectables a no ser que se pregunten por
ellos especificamente.

Los pacientes no suelen quejarse de hipe-
rreligiosidad, obsesividad y circunstancialidad.

En ocasiones estas caracteristicas desem-
bocan en psicosis tras, por ejemplo perdida
de control sobre las crisis o tras la aparicion
de series de crisis.

En algunos pacientes se observa un inicio
insidioso de la psicosis en el que las ideas so-
brevaloradas se transforman en delirios fijos.

Psicosis en pacientes epilépticos

A mediados del siglo XIX, los psiquiatras
europeos detectaron la elevada incidencia de
episodios psicoticos en pacientes epilépticos
ingresados.

Algunos autores describieron la psicopa-
tologia que aparecia en el contexto de la epi-
lepsia con términos como epilepsia larvada
(Morel, 1860), grand mal intellectuel (Falret,
1860), estados epileptoides (Griesinger, 1868),
y equivalente epilépticos (Hoffman, 1872).
Samt (1875) sugirié que la fisiopatologia de
ciertas psicosis que aparecian en el contexto
de la epilepsia, especialmente los estados cre-
pusculares, eran idéntica a la de las crisis
motoras. Indicado que, en ausencia de verda-
deras crisis, este tipo de equivalentes epilépti-
cos eran suficientes para el diagnoéstico de
epilepsia.

A raiz del progreso del diagnostico y del
tratamiento de la epilepsia, los epileptologos
pasaron de la psiquiatria a la neurologia. Se
olvidaron los aspectos psiquiatricos de la epi-
lepsia hasta que fueron redescubiertos en la
década de los afos 50 y 60 (Gastaut, 1956;
Landolt, 1958; Tellembach, 1965). Los auto-
res americanos ¢ ingleses destacaron de la
presencia de gran nimero de psicosis esqui-
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zofreniformes en los pacientes epilépticos,
especialmente en los que presentaban epilep-
sia temporal (Gibbs, 1951; Pond, 1962; Slater
y Cols; 1963).

Slater y Cols. (1963) publicaron un deta-
llado analisis de 69 pacientes con epilepsia y
psicosis interictales, provenientes de dos hos-
pitales londinenses. Basandose en estos ca-
sos desafiaron la teoria antagonica y postula-
ron un vinculo positivo entre la epilepsia y la
esquizofrenia. Aunque Slater fue criticado por
haber extraido conclusiones a partir de datos
estadisticamente insuficientes (Stevens, 1966),
la hipétesis del 16bulo temporal gano acepta-
cion con rapidez e impulso la investigacion
sobre el papel de la patologia del 16bulo tem-
poral en la esquizofrenia.

La utilizacion de las psicosis epilépticas
como modelo bioldgico o "maqueto” de la es-
quizofrenia (Roberts y Cols; 1990) se basa en
el trabajo de Gibbs y Slater citado anterior-
mente.

El posible impacto de la investigacion de
la psicosis epilépticas sobre la comprension
de la fisiopatologia de la psicosis endogenas
explica el sesgo de la literatura hacia el estu-
dio de las psicosis esquizofreniformes interic-
tales.

Sin embargo debe tenerse en cuenta que
el espectro de sindromes psicotico que apa-
rece en los pacientes epilépticos es mucho
mas complejo y que las complicaciones no
aparecen Unicamente en los pacientes con
epilepsia temporal.

Aunque, hasta la fecha, no disponemos de
estudios epidemiologicos adecuados sobre la
presencia de sintomatologia en pacientes epi-
Iépticos, existen numerosos estudios sobre
casos clinicos que apuntan a la psicosis como
un problema que aparece en muchos de los
pacientes que acuden a los centros especiali-
zados en el tratamiento de la epilepsia, lo que

18/03/2009, 10:27 a.m.



‘ SINTITUL-1

Psicosis Epiléptica: a proposito de un caso clinico. J.L. Murioz Salgado 157

sugiere la existencia de factores de riesgo para
la psicosis relacionadas con la epilepsia com-
plicada y crénica.

Clasificacion

No existe una clasificacion sindrémica de
la psicosis en pacientes epilépticos internacio-
nalmente aceptada. La clasificacion interna-
cional de las epilepsias no considera los as-
pectos psiquiatricos. Por otra parte, la utilidad
de los sistemas diagndsticos de los trastornos
psiquiatricos es limitada, porque si se aplica
estrictamente sus criterios no puede realizar-
se el diagndstico de esquizofrenia en el con-
texto de la epilepsia. Por el momento tanto la
clasificacion internacional de las enfermeda-
des (CIE- 10) (de la organizacion mundial de
la salud, 1922) como el DSM IV recomien-
dan que los pacientes con epilepsia y psicosis
reciban dos diagndsticos independientes. Asi
mismo deben destacarse las relaciones entre
el inicio de la psicosis y la actividad comicial,
la terapia antiepiléptica y los cambios electro-
encefalograficos (EEG) observados. A efec-
tos practicos, la psicosis en pacientes epilép-
ticos pueden agruparse, en funcion de su re-
lacion temporal con la crisis, comoictales, pos-
tictales o interictales. Aunque nos dedicare-
mos a la psicosis interictal esta clasificacion
no supone necesariamente diferencias funda-
mentales en cuanto a la fisiopatologia subya-
cente.

Psicosis periictales

Los sintomas psicoticos pueden aparecer
como parte de las crisis 0 como fendémenos
postictales. La psicosis ictales pueden ser re-
lativamente breves, pero también pueden
aparcer como un estado prolongado en el con-
texto de un estatus epilepticus no convulsivo.
El EEG suele ser util para el diagnostico dife-
rencial de sintomas psicoticos ictales.
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La psicosis postictal presenta fenomeno-
logia variada y pueden aparecer inmediata-
mente después de una crisis o tras un interva-
lo de lucidez (Logsdail y toone, 1988). Suele
ir asociadas a la elevada incidencia de miedo
ictal, descargas epileptogenas bilaterales in-
dependientes, antecedentes de encefalitis o
traumatismos craneales, y pueden aparecer
tras crisis parciales, generalizada o grupos de
crisis (Devinsky y Col., 1995; Savard y Col.,
1991).

Psicosis interiictal

La psicosis interiictales aparecen entre
crisis y no pueden ser directamente vincula-
das a la descarga ictal. Slater y Cols (1963)
sostenian que si los pacientes psicoticos de su
grupo de estudio no hubieran presentado epi-
lepsia habrian sido diagnosticados como es-
quizofrénicos. No obstante, también pusieron
de manifiesto la existencia de diferencias en-
tre procesos de la esquizofrenia y las psicosis
esquizofreniformes asociadas a la epilepsia,
como por ejemplo la preservacion del contac-
to afectivo y la elevada frecuencia de delirio
y experiencias misticas religiosas.

Otros autores han subrayado la poca fre-
cuencia de sintomas negativos y la ausencia
de trastornos formales del pensamiento y de
estado catatonicos de la psicosis que apare-
cen en los pacientes epilépticos (Kohler, 1980).
Tellenbach (1965) puso de manifiesto que los
delirios estan menos organizados y Sherwin
(1984) que el tratamiento con neurolépticos
suele ser menos necesario en este tipo de
pacientes. No obstante, otros autores sostie-
nen que no existe otra diferencia psicopatolo-
gica entre la psicosis epiléptica y la esquizo-
frenia (helmchen, 1975; Kraft y Cols 1984).

Se han comparado los cuadros psicoticos
que aparecen en pacientes epilépticos y los
procesos esquizofrénicos mediante el present
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state examination (Wing y Cols; 1974) y el
programa informatico CATEGO, un método
semiestandarizado y validado de cuantifica-
cion de psicopatologia. Este tipo de estudios
ha descubierto muy pocas diferencias signifi-
cativas entre los dos tipos de trastorno (Perez
y Trimble, 1980); Toone, 1981), lo que sugiere
que, si las muestras de estos estudios eran
representativas, un nimero significativos de
pacientes epilépticos presentan cuadros es-
quizofreniforme que son indiferenciables de
la esquizofrenia. Ademas de la fenomenolo-
gia, Slater (1963) sostiene que el prondstico a
largo plazo de la psicosis en pacientes epilép-
ticos es mejor que el de los pacientes esqui-
zofrénicos. En un estudio de seguimiento de
pacientes epilépticos se encontrd que los sin-
tomas psicoticos, aunque cronicos, tendian a
remitir y que el deterioro de la personalidad
era muy infrecuente (Glithero y Slater, 1963).
Otros autores también defienden que los re-
sultados terapéuticos son mas favorables y que
la institucionalizacion prolongada es menos
frecuente en pacientes epilépticos con psico-
sis que en los esquizofrénicos (kolher, 1980;
sherwn, 1984). Desafortunadamente, no exis-
ten estudios longitudinales que comparen el
resultado terapéutico a largo plazo obtenido
en pacientes epilépticos con psicosis y en es-
quizofrénicos.

Factores de riesgo

Es probable que la patogénesis de los epi-
sodios psicoticos en pacientes epilépticos sea
heterogénea. En la mayoria de los pacientes
es posible identificar varios factores cronicos
y agudos potencialmente responsables de la
aparicion de un trastorno psiquiatrico. No obs-
tante, es dificil investigar este tipo de factores
retrospectivamente y determinar si los facto-
res de riesgo identificados son la causa o sim-
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plemente intercorrelacionan con la aparicion
de la crisis.

La literatura sobre los factores de riesgo
para la psicosis en pacientes epilépticos muy
controvertidos, los estudios son dificiles de
comparar debido a las distintas definiciones
de la epilepsia, los sintomas psiquiatricos en
cuestion y los mismos factores de riesgo. La
mayoria de los estudios se limitan a la psico-
sis imterictales. Los factores que suelen aso-
ciarse a los pacientes epilépticos (Timble,
1991) son:

" Sexo: sesgo hacia el sexo femenino
Edad de inicio de la epilepsia: Inicio de
la adolescencia.

" Intervalo de tiempo: 14 afios entre el
inicio de la crisis y el inicio de la psicosis

" Sindrome epiléptico: epilepsia del 16bu-
lo temporal

" Tipo de crisis: Parcial y complejas
Frecuencia de la crisis: baja, disminui-

da

" Hallazgos neurologicos: lesiones estruc-
turales

" Patologias: gangliomas, tumores benig-
nos, embrionarios

" EEG: focos medio basales, sobre toso

izquierdo

Predisposicion genética

Con algunas excepciones (Jensen y Lar-
sen, 1979), la mayoria de los autores no en-
cuentran evidencias de incremento de las ta-
sas de trastornos psiquiatricos en las familias
de los pacientes epilépticos con psicosis (Flor-
Henry, 1969, Perez y Trimble, 1980; Slater y
Col., 1963).

Distribuciéon por sexos

Varias series de casos encuentran un ses-
go hacia el sexo femenino en los pacientes
epilépticos con psicosis (Taylor 1971). Sin
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embargo, los estudios controlados no corro-
boran este hallazgo (Bash y Mahnig, 1984;
Kristensen y Sindrup, 1978).

Duracién de la epilepsia

Varias series de casos demuestran que el
intervalo de tiempo transcurrido entre la edad
de inicio en la epilepsia y la primera manifes-
tacion de psicosis es bastante homogéneo y
se situa entre 11 y 15 afios (Trimble, 1991).
Este intervalo ha sido utilizado para suponer
una significacion etiologica del trastorno con-
vulsivo y la existencia de un mecanismo de
disparo (Kindling). No obstante, algunos au-
tores (Bruens, 1974; Stevens, 1966) sostie-
nen que la supuesta especificidad del interva-
lo temporal no es mas que un artefacto, ya
que en los pacientes con epilepsia de inicio
tardio se observa un rango temporal signifi-
cativamente mas corto. Estos autores tam-
bién sefalan que los sujetos con psicosis fue-
ron anteriores al inicio de la epilepsia se ex-
cluyeron de la mayoria de las series y que en
la poblacion general la epilepsia tiende a ini-
ciarse antes que la esquizofrenia.

Tipos de epilepsia

Casi todas las series de casos de pacien-
tes con epilepsia y psicosis contienen un ni-
mero muy elevado de epilepsias temporales.

Un resumen de los datos de diez estudios
muestran que 237 (76%) de un total 287 pa-
cientes presentaban epilepsia temporal (Trim-
ble, 1991). Sin embargo, la preponderancia de
este tipo de epilepsia no constituya un hallaz-
go uniforme; en el estudio epidemioldgico rea-
lizado por Gudmundsson (1966), por ejemplo,
solamente el 7% de los sujetos presentaba
epilepsia "psicomotora".

No esta claro si existe un vinculo, ni de
qué tipo, entre la psicosis y la epilepsia del
l6bulo temporal (Schmitz, 1992). Esto se debe
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en parte a la ambigiiedad de la definicion de
la epilepsia del lobulo temporal en la literatu-
ra, que se basa tanto en la sintomatologia co-
micial (epilepsia psicomotora), la implicacion
de sistemas funcionales especificos (epilep-
sia limbica) o en la localizacion anatomica
determinada por EEG profundo o neuroima-
gen (epilepsia amigdalohipocampal). Desafor-
tunadamente, existen muchos autores que no
diferencian suficientemente entre la epilepsia
frontal y la temporal.

La hipotesis del l6bulo temporal, aunque
ampliamente aceptada, ha recibido criticas
porque se basa en series no controladas de
casos, como los de Gibbs (1951) y Slater y
Cols (1963). Se argumenta que, dado que la
epilepsia temporal es el tipo de epilepsia mas
comun en la poblacion general, este tipo esta
sobrerrepresentado en los pacientes que acu-
den a los centros especializados. No obstan-
te, el consenso es general sobre la escasa fre-
cuencia de psicosis en los pacientes con epi-
lepsia neocotrical extratemporal (Bruens,
1974; Dongier, 1959; Gibbs, 1951, Onuma,
1983; Schmitz, 1992; Sengoku y Col., 1983;
Stenens, 1966).

Los sintomas Scheneiderianos de primer
rango y la cronicidad son mas frecuentes en
los pacientes con epilepsia temporal (Schmi-
tz, 1992; Trimble y Pérez, 1982), echo muy
significativo para lo psiquiatras y los psicolo-
gos que intentan descubrir las bases neurolo-
gicas que subyacen en la esquizofrenia.

Tipos de crisis

Varios estudios muestran que los pacien-
tes epilépticos con psicosis presentan sinto-
mas comiciales focales que indican implica-
cion mesial-temporal o limbica.

Hermann y Cabria (1980) establecieron
una relacion entre el miedo ictal y puntuacio-
nes elevadas en las subescalas de paranoia y
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esquizofrenia de el inventario multifasico de
personalidad de Minnesota (MMPI). Kristen-
sen y Sindrup (1978) encontraron que en el
grupo que presentaba psicosis existia un gran
nimero de auras epigastricas y dismnesias.
También encontraron elevadas tasas de am-
nesia ictal.

En otro estudio controlado (Schmitz, 1992),
se hall6 una relacion entre la alteracion de la
conciencia sugerente de implicacion limbica
y la psicosis, pero no se encontr6 tal relacion
con los sintomas comiciales que simplemente
indicaban implicacion limbica. Aunque la ma-
yoria de los pacientes con psicosis y epilepsia
generalizada parece presentar crisis de au-
sencia (Schmitz, 1992), no se ha encontrado
ninguna relacion especifica entre la psicosis y
el tipo de crisis en las epilepsias generaliza-
das.

Gravedad en la epilepsia

Los factores de riesgo para la psicosis en
paciente epilépticos que han demostrado po-
seer mas potencia son los relacionados con la
gravedad de la epilepsia, como la larga dura-
cion de la enfermedad (Slater y col., 1963), la
presencia de varios tipos de crisis (Bruens,
1974; Hermann y col., 1982; Lindsay y Col.,
1979, entre otros), los antecedentes de esta-
tus epilepticus (schmitz, 1992) y mala respuesta
al tratamiento farmacoloégico (Lindsay y Col.,
1979).

No obstante, parece que en los pacientes
psicoticos la frecuencia de la crisis es menor
que en los no psicoticos (Flor-henry, 1969;
Sengoku y Col., 1983; Slater y Moran, 1969).
Sin embargo, estos estudios no especifican si
la frecuencia de la crisis disminuy6 antes del
episodio psicético o durante éste.
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Lateralidad

Flor-henry (1969) fue el primero en suge-
rir que la lateralizacion izquierda de la disfun-
cion temporal o la mera patologia del 16bulo
temporal constituian factores de riesgo para
la psicosis esquizofreniforme. Existen varios
estudios realizados con EEG de superficie
(Lindsay y col., 1979), electrodos profundos
(Sherwin, 1984), tomografia computarizada
(Toone y col., 1982), neuropatologia (Taylor,
1972) estudios neuropsicologicos (Pérez y
Trimble, 1980) y tomografia por emision de
positrones (Trimble, 1986) que apoyan la hi-
potesis de la lateralidad. Trimble (1991) resu-
me los hallazgos de 14 de estos estudios rea-
lizados con un total de 314 pacientes: 135
(43%) eran de localizacion izquierda, 75 (13%)
eran de localizacion derecha y 107 (34%) pre-
sentaban focos bilaterales, lo que sugiere la
existencia de un sesgo hacia la lateralizacion
izquierda. No obstante, otros estudios contro-
lados no son capaces de confirmar la existen-
cia de lateralizacion focal (Dongier, 1959;
Kristensen y Sindrup, 1978; Shulkla y col.,
1979). Una vez mas es posible que algunos
sintomas, por ejemplo, ciertos sintomas psi-
coticos de primer rango estén relacionados
con lateralizacion especifica del foco epilépti-
co.

Lesiones estructurales

La literatura sobre lesiones cerebrales en
pacientes epilépticos con psicosis es muy con-
trovertida. Aunque algunos autores sugieren
que los pacientes epilépticos psicoticos pre-
sentan elevadas tasas de alteraciones en los
examenes neurologicos, enlentecimiento difuso
en el EEG y retraso mental (Kristensen y Si-
mdrup, 1978), otros no asocian que estos sin-
tomas a la psicosis (Flor-Henry, 1969; Jensen
y larsen, 1979). Los estudios neuropatologi-
cos realizados con lobulos temporales rese-
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cados sugieren la existencia de una relacion
mas franca entre la psicosis y la presencia de
malformaciones cerebrales, como tumores
benignos embrionarios y gangliomas, que con
la esclerosis mesial temporal (Taylor, 1971).

Estos hallazgos apoyan el siguiente des-
cubrimiento de anomalias estructurales en el
cerebro de pacientes esquizofrénicos no epi-
Iépticos que supuestamente se producen du-
rante el periodo fetal.

Hipotesis

Al observar en la consulta, en el area de
neuropsiquiatria, pacientes con diagnostico de
psicosis esquizofrénica y antecedentes de
epilepsia, a los que a partir de un buen diag-
nostico diferencial por medio de la clinica y
métodos diagnosticos se hallaron psicosis de
origen epiléptico. Por lo tanto cambiaba la
prognosis de tratamiento. Esto me llevo a rea-
lizar la siguiente hipotesis:

"Encontrando similitudes y diferencias en-
tre la psicosis epiléptica y la psicosis esquizo-
frénica podremos realizar un buen diagnosti-
co diferencial y llevar a cabo un adecuado
tratamiento".

Objetivos

Objetivo principal

Evaluar la sintomatologia clinica y trata-
miento de la psicosis epiléptica y realizar diag-
noéstico diferencial con la psicosis esquizofré-
nica. A propdsito de un caso clinico.

Objetivos especificos

1. Encontrar y determinar similitudes y di-
ferencias en cuanto a la clinica, métodos diag-
ndsticos y tratamiento entre la psicosis epi-
Iéptica y la esquizofrenia.

2. Sefialar y demostrar que con un ade-
cuado diagnostico diferencial se evitarian
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errores diagnosticos que cambiarian la prog-
nosis del paciente debido a la diferencia signi-
ficativa en el curso de ambas enfermedades.
3. Identificar los sintomas psicéticos en la
epilepsia.
4. Aplicar los diferentes métodos diagnos-
ticos en la psicosis epiléptica.

Material y métodos

En el area de neuropsiquiatria del hospital
militar central se recibe un paciente derivado
del area de neurologia (Dr. Estévez) para eva-
luacion por trastornos psiquiatricos.

El paciente masculino de 33 afios de edad,
soltero, con titulo universitario, consulta por
hipobulia, con movimientos constantes de pier-
nas, a los cual comenta que es por comezon,
y que todo esto es debido a un "gualicho" o
brujeria", este cuadro clinico de aproximada-
mente 9 meses de evolucion. Anterior a esto
el paciente cursaba una vida normal, laboral-
mente se desarrollaba en su profesion (dise-
fador grafico), afectivamente (estaba de no-
vio) y fisicamente (realizaba actividad fisica).

Stbitamente decide abandonar su vida e
internarse en un monasterio en Francia. A lo
que describe como una experiencia positiva
pero frustrante debido a que fue expulsado
por los monjes que le manifestaron que no
estaba preparado para tal experiencia, en el
interrogatorio se constata segun el refiere que
tenia fenomenos alucinatorios visuales de tipo
misticos, conducta bizarra, expresion emocio-
nal inmotivada (risas). Regreso a Buenos Ai-
res y su familia lo encuentra muy raro (aluci-
naciones visuales, auditivas, aplanamiento
afectivo, negativismo y hipobulia), por lo que
decidieron realizar una consulta psiquiatrica.
Se lo medico con haloperidol en dosis varia-
bles hasta 10 mg, levopromazina 25 mg y al-
praxolan 0.5 mg. Dado que el paciente no
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mejoraba comenzo a presentar signos que
medicamente serian efectos extrapiramidales
de la medicacion neuroléptica.

Presentaba suefio no reparador con insom-
nio de conciliacion, libido disminuido, negando
consumo de alcohol, tabaco y drogas, niega
ideacion suicida. Tiene como antecedente
médico: epilepsia, diagnosticada a los 10 afos
y en tratamiento por neurologia durante dos
aflos con anticomiciales dandole el alta poste-
riormente. No refiere antecedentes psiquia-
tricos, tampoco en la familia, ni neurologicos.

Como antecedentes personales es un pa-
ciente producto de parto vaginal normal sin
complicaciones, con un buen desarrollo psi-
comotor durante su infancia y con buenos vin-
culos familiares y buen desarrollo académico
durante esta etapa. En la adolescencia tuvo
buen desempeiio académico durante la secun-
daria, con buena relacion con los compaiieros
y con sus familiares, el paciente refiere que
su educacion tuvo una fuerte tradicion catdli-
ca. Paciente que tiene buen desempefio aca-
démico durante la universidad, termina la ca-
rrera de diseno grafico satisfactoriamente, el
cual refiere un buen acompafiamiento de los
padres y un buen vinculo con los compaifieros
de universidad. Antes de comenzar los sinto-
mas el paciente tenia buena relacion con su
novia, mantenia un buen desempefio laboral
con un progreso adecuado segun la familia y
con buenos vinculos familiares y amistades,
realizaba una buena actividad fisica grupal (ju-
gaba futbol).

Paciente al cual se consideré como méto-
dos de examen o variables las siguientes:

¢ Examen clinico psiquiatrico: el cual se
realiz6 en la consulta del hospital militar cen-
tral en numero de 4 (cuatro) en la que el pa-
ciente venia siempre acompaifiado con la ma-
dre.
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¢ Electroencefalograma: Realizado en el
hospital militar central en nimero de 2 (dos).
Con estimulacion compleja. Sistema interna-
cional 10-20.

¢ Resonancia magnética de cerebro con
protocolo para epilepsia: Realizado en el hos-
pital militar central (centro de estudios por
imagenes), se solicita para descartar lesion
estructural (ejemplo: esclerosis temporal me-
sial).

¢ Analisis bioquimico: También realizado
en el hospital militar central (laboratorio cen-
tral), donde se solicita, hemograma completo,
glucosa, Urea, creatinina, acido urico, bilirru-
bina total, indirecta y directa, GOT, GPT, fos-
fatasa alcalina y uroanalisis

¢ Clasificacion diagnodstica seguin DSM
IV y CIE 10

¢ Tratamiento

Resultados

Los resultados de las variables estudiadas
fueron las siguientes:

Examen clinico psiquidtrico

Paciente el cual acude puntualmente a la
entrevista con vestimenta acorde para edad y
sexo, puntual y aseado, el paciente se presen-
ta con inquietud psicomotora en piernas y con
actitud un poco reticente al principio de la
entrevista.

Conciencia: de situacion y no de enfer-
medad

- Orientacion: auto psiquicamente y halo
psiquicamente

- Atencidn: euproxesia.

- Sensopercepcion: presenta alucinacio-
nes auditivas y visuales "refiere ver a dios y
hablar con é1"

- Memoria: conservada
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- Pensamiento: de curso enlentecido,
contenido de ideas delirante de tipo mistica y
pensamiento magico.

- Lenguaje: enlentecido.

- Afectividad: aplanamiento afectivo,
ansiedad, anhedonia

- Psicomotor: hipobulia

- Inteligencia: promedio

- Juicio: desviado

- Insight :parcial

- Confiabilidad: regular.

Electroencefalograma

1. Realizado el 7 de mayo del 2008. El
cual informa: Paroxismos generalizados que
son mas claramente detectados sobre hemis-
ferio izquierdo (region temporal).

2. Realizado el 15 de mayo del 2008. El
cual informa: paroxismos generalizados que
son mas claramente detectados sobre hemis-
ferio izquierdo (region temporal).
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Resonancia magnética nuclear con gadolino

Se informa: Se realizaron cortes de 3,4y 5
mm. Del encéfalo, en los planos axial, parale-
los al eje mayor del l16bulo temporal, coronal y
sagital, perpendicular al eje mayor temporal
con secuencias T1, T2 y FLAIR y volumétri-
cas. Se administro contraste endovenoso (ga-
dolino).

Ventriculos laterales, III Y IV con carac-
teristicas normales (minima asimetria, sin sig-
nificacion patologia).

Cisternas y surcos de la convexidad ade-
cuados para la edad del paciente. No se de-
muestra alteraciones en la distribucion de la
sustancia gris y blanca encefalicas. Lobulos
temporales y formaciones hipocampicas sin
alteraciones de sefnal y morfologia. Después
de administrar del agente de contraste no se
observan impregnaciones anormales. Fig.1
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temporal simétricas sin alteraciones patologicas.
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Analisis bioquimico
Examenes bioquimicos dentro de los pa-
rametros normales.

Clasificacion diagnostica segun DSM IV y
CIE 10

DSM IV:

Eje 1: A. trastorno psicotico debido a epi-
lepsia del 16bulo temporal (293.81/82)

Eje 2: A. sin diagnostico (V 71.09)

Eje 3: epilepsia del 16bulo temporal

Eje 4: sin diagnostico

Eje 5: EEAG: 55

CIE 10

Trastorno de ideas delirantes (esquizofre-
niforne) organico (F 06.2)

Tratamiento

Carbazepina con titulacion progresiva has-
ta 1000 mg por dia.

Quetiapina 25 mg por dia.

Sertralina 50 mg por dia.

A partir de los 30 dias post-tratamiento tuvo
mejoria clinica. Paciente el cual actualmente
presenta mejoria clinica significativa con me-
jor relacion familiar y social, con mas capaci-
dad para realizar actividades fisicas. Mejoria
del estado de animo. También refiere que quie-
re salir adelante pero sigue manifestando la
idea de volver al monasterio. 60 dias post-tra-
tamiento: tuvo una mejoria progresiva de lo
sintomas iniciales, casi no presentaba hipobu-
lia, mayor colaboracion con la familia sale con
amigos, un familiar le propone un trabajo de
poco desgaste intelectual, el cual decide acep-
tar porque dice que aun no puede retomar su
profesion, que prefiere esperar un tiempo.
Contintia igual plan terapéutico.
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Discusion

Al comparar los resultados obtenidos en
este caso clinico con otros autores de la lite-
ratura internacional, vemos resultados simila-
res al nuestro como es el caso de Slater y col.
(1963) el cual sostenia que si los pacientes
psicoticos de su grupo de estudio no hubieran
presentado epilepsia habrian sido diagnostica-
dos como esquizofrenia.

Otros autores han subrayado la poca fre-
cuencia de sintomas negativos y la ausencia
de trastornos formales del pensamiento y de
estados catatdnicos en la psicosis que apare-
cen en pacientes epilépticos, al compararlo con
nuestro caso vemos la presencia de sintomas
negativos.

Tellenbach (1965) puso de manifiesto que
los delirios estaban menos organizados y
Sherwin (1984) que el tratamiento con neuro-
Iépticos suele ser menos necesario.

Otros autores (Trimble 1980) sostienen que
no hay diferencia clinica entre la psicosis epi-
Iéptica y la esquizofrenia, esto se correlacio-
na con nuestro paciente. En cuanto al buen
prondstico seria similar al presentado en la li-
teratura internacional (sin embargo, en nues-
tro caso coincidimos con otros autores, se pre-
senta mayor insight y expresion afectiva que
en la psicosis esquizofrénica).

En este paciente vemos que el tipo de epi-
lepsia que desarrolla la psicosis es la epilepsia
del 16bulo temporal. También dato similar a lo
que se describe en la literatura internacional
la que dice que se encuentra relacionada en
76% la epilepsia del lobulo temporal con la
psicosis.

Al comparar nuestro caso clinico con los
criterios diagnosticos para esquizofrenia del
DSM IV y CIE 10, encontramos que nuestro
caso se trasparenta con los criterios clinicos
y solo se excluye por encontrar una causa

18/03/2009, 10:27 a.m.



‘ SINTITUL-1

Psicosis Epiléptica: a proposito de un caso clinico. J.L. Murioz Salgado 165

médica. Por lo tanto, vemos la importancia de
estar alerta para realizar un buen diagnéstico
diferencial.

También al confrontar nuestro caso clini-
co con los criterios diagnosticos para la psi-
cosis debido a una enfermedad medica del
DSM 1V y el trastorno de ideas delirantes
(esquizofreniforme) organicos del CIE 10,
vemos la nula importancia que se le da a los
sintomas negativos, los cuales aparecen en
nuestro paciente y en estos criterios no se
mencionan.

Conclusiones

¢ Laimportancia del diagnéstico diferen-
cial entre ambas patologias debido a que el
error diagnostico puede llevar al paciente a
una prognosis desfavorable.

¢ Los sintomas negativos como la depre-
sion y abulia deben ser tenidos mas en cuenta
para el diagnoéstico de la psicosis epiléptica.

¢ Unbuen estudio clinico y métodos diag-
noésticos nos puede llevar a un correcto diag-
noéstico y por lo tanto a un buen tratamiento.

¢ Se observa claramente como los anti-
comiciales son parte fundamental del trata-
miento de la psicosis epiléptica.

¢ Vemos la clara relacion entre epilepsia
del 16bulo temporal y la psicosis.

¢ El insight parcial en nuestro paciente
es un factor a tener en cuenta para el diag-
noéstico diferencial con la esquizofrenia.
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