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1. INTRODUCCION

A mediados del siglo XX y durante buena parte de este, dominé la teoria psicoanalitica en la expli-
cacion de la conducta humana, lo que retraso y limito el desarrollo de la psiquiatria y de las neuro-
ciencias en general, pues, a pesar de la evidencia médica cientifica, se insistia en dar explicaciones
psicologicas de alteraciones neuroldgicas anatomicas y funcionales evidentes. Es a partir de los afos
setenta cuando, gracias al genio de Norman Geschwind, un eminente neurélogo de Harvard, quien,
con base en los estudios especialmente de casos, argumento en sus publicaciones, y mas aln en semi-
narios, de manera tan contundente que dejo sentadas los fundamentos de la neurologia conductual.

Todo comportamiento humano tiene un sustrato anatéomico y funcional que lo sostiene, y, en el caso
de las psicosis, en donde existen graves alteraciones conductuales, perceptivas, cognitivas, afecti-
vas y motivacionales, el estudio de la psicosis epiléptica ha permitido dar explicaciones plausibles
de como las alteraciones anatomicas concretas, como tumores o distrofias con focos epilépticos en
localizaciones cerebrales especificas en el sistema limbico del lobulo temporal como el hipocampo o
amigdala, causan alteraciones y dafos en red, incluso en regiones distales que anteriormente no se
creian relacionadas.

La propuesta del tema nace, en primer lugar, de la fascinacion y el apego al estudio de las bases
neurobioldgicas de la conducta humana como subespecialidad de la psiquiatria y neurologia, que son
en realidad sindnimos: neuropsiquiatria o neurologia conductual, y de la necesidad de ahondar mas
en los conocimientos sobre el tema, lo cual permite entender a través de la fisiopatologia neuroldgica
los trastornos psiquiatricos funcionales como la esquizofrenia.

Con el presente trabajo, pretendo describir a la psicosis de epilepsia como sindrome neuroconduc-
tual psiquiatrico dentro de enfermedad neuroldgica, en sus principales manifestaciones fenomeno-
logicas, asi como también en relacion a la clasificacion de la psicosis epilepsia en ictal, interictal
y postictal; por ultimo, pero no menos importante, describir los cambios en la personalidad en la
epilepsia del l6bulo temporal.

La psicosis epiléptica es una importante entidad clinica neuropsiquiatrica que, en la practica, no solo
relaciona la clinica psiquiatrica de los sintomas psicoticos con las manifestaciones neuroldgicas de
la neurologia clinica, sino que también, como veremos en los capitulos de la neurobiologia, brinda y
explica hipotesis de posibles causas neurobiologicas de los sintomas psiquiatricos.
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Desde hace muchos siglos atras, ha sido reconocida la asociacion
entre epilepsia y enfermedades mentales, sin embargo, es en el
siglo XIX cuando se comienza a estudiar la superposicion de sin-
tomas en este grupo de pacientes ', siendo Esquirol uno de los
primeros alienistas en describir la relacion temporal entre locura
y convulsiones, describiendo una “mania epiléptica” que podria
ocurrir antes, después o independientemente de las convulsiones.
Morel, a mediados del siglo XIX, publica una serie de casos de
alteraciones conductuales paroxisticas, la mayoria de los cuales
eran actos criminales considerados como “equivalentes epilép-
ticos”, cuyo término con el tiempo cayd en desuso por falta de
un constructo valido. De esas épocas proceden las teorias de que
factores como el “susto” o factores “morales” eran la causa de
la epilepsia 2. Por lo tanto, se debe diferenciar en la historia de
este constructo los analisis empiricos y basados en la evidencia de
teorias mal concebidas que historicamente han interferido en la
explicacion y comprension de estas enfermedades.

Se conoce, desde 1854, de una estrecha asociacion entre psicosis
y epilepsia, confirmada por el hecho de que en los hospitales de
aquella época ya existian salas dedicadas a pacientes con epilep-
sia. Los primeros proponentes de la psicosis en epilepsia incluyen
a Kraepelin (1918), quien creia que la “demencia” resultante de
la epilepsia era diferente de la “demencia precoz” o esquizofre-
nia. Esto fue corroborado por Vorkastner (1918) y Krap (1928),
quienes clarificaron que sintomas similares a la esquizofrenia po-
drian seguirse de epilepsia y que estos necesitaban ser diferencia-
dos de la verdadera esquizofrenia. Contrario a esto, Glaus (1931)
y Gruhle (1963) opinaron que los sintomas esquizofrénicos de la
epilepsia podrian ser una verdadera esquizofrenia independiente.

Es en los anos cincuenta cuando algunos investigadores recono-
cen que los pacientes con epilepsia, particularmente aquellos con
epilepsia del lobulo temporal (TLE por su abreviatura en inglés),
sufrian de psicosis que en cierta manera era diferente de la es-
quizofrenia; en estos pacientes no habia una carencia de afecto
0 una actitud de aislamiento social, tipicas de los pacientes con
esquizofrenia. Slater y Beard en 1963 publican un articulo titu-
lado “The Schizophrenia-like Psychoses of Epilepsy”, en donde
describen los aspectos psiquiatricos de la psicosis interictal y la
diferencian de la esquizofrenia **.

Actualmente, a los trastornos psicéticos que aparecen en pacien-
tes epilépticos se los denomina como psicosis de epilepsia (POE
por sus siglas en inglés): trastornos psicoticos de distinta fenome-
nologia y mecanismos etiopatogénicos estrechamente relaciona-
dos con la actividad convulsiva.

Aungue existe buena evidencia de que los trastornos psiquiatricos
de la epilepsia son clinicamente distintos, estos no constan en
los sistemas actuales de clasificacion CIE-10 y DSM-V. Ademas, las
reglas operativas que existen son subsumidas dentro de catego-
rias (por ejemplo: trastorno mental organico) en una forma que
puede no ser ni apropiada ni exacta.

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) define a la epilep-
sia como dos 0 mas convulsiones no provocadas con mas de 24
horas de separacion o una convulsion no provocada con un 60% de
riesgo de recurrencia °.

La psicosis es una constelacion de sintomas que van desde la pre-
sencia de sintomas positivos: trastornos del pensamiento, ideas
delirantes, alucinaciones hasta los sintomas negativos: falta de
voluntad, retraimiento social, con pérdida del sentido de la rea-
lidad.

2. METODO

Se hizo una busqueda de articulos en la base de datos PubMed
buscando las palabras “epilepsia y psicosis”, “psicosis de epilep-
sia”, “psicosis epiléptica” “neurobiologia de la epilepsia”, como
titulares o como subtitulos destacados. La bisqueda se la hizo en
inglés sin especificar el afo de publicacion hasta la actualidad.
De los articulos identificados, seleccionamos revisiones actualiza-
das, metaanalisis y estudios de alto impacto e influencia escritos
por los lideres de opinion en la materia y revistas especializadas
con abundantes referencias. Nos enfocamos en los articulos mas
actuales y en articulos clasicos debido a su aporte fundacional.

3. EPIDEMIOLOGIA

La epilepsia es una enfermedad neurolégica que afecta a 50 mi-
llones de personas, quienes la padecen y a un estimado de 200
millones de cuidadores y familiares que se ven implicados en los
efectos de esta enfermedad.

Varios factores de la propia epilepsia determinan la magnitud de
las complicaciones psiquiatricas: su gravedad, refractariedad al
tratamiento, retraso mental y problemas cognitivos asociados,
tipo de crisis y los efectos de los farmacos antiepilépticos. Co-
mlnmente se reporta la presencia de sintomas psiquiatricos en
pacientes epilépticos cronicos que se pueden manifestar en rela-
cion temporal con el aparecimiento de las convulsiones, pudien-
do ser perictales: preictal, ictal y postictal (PP por sus siglas en
inglés); e interictal (IIP por sus siglas en inglés): ocurre entre los
episodios convulsivos. Generalmente, las manifestaciones peric-
tales son usualmente pasajeras °.

Algunos estudios reportan la incidencia de sintomatologia psiquia-
trica interictal en 6% y su prevalencia entre el 25 al 50%, lo cual
es aproximadamente de 2 a 3 veces mas alto que en la poblacion
general 7/, muchas veces de intensidad leve, reversible, y que no
requiere tratamiento. No obstante, en algunos pacientes pueden
ocurrir sintomas conductuales o trastornos psiquiatricos de mayor
duracion o gravedad, que requeriran tratamiento intensivo. Entre
ellos tenemos: depresion (17-80%); hipomania, mania, estados
afectivos mixtos y ciclamiento rapido (3,03-8,25%); ansiedad del
tipo ansiedad generalizada, ataques de panico, fobias (19-66%);
sintomas del espectro TOC (14-39,66%); TDAH (30-40%); trastor-
nos de personalidad y trastornos de control de impulsos (4,8-50%);
convulsiones psicogenas (0,002-0,003%); suicidio y sintomas de
psicopatologia mixta®.

A mas de los correlatos cognitivos y conductuales de la epilep-
sia, que son una reaccion comprensible al trauma emocional de
la incapacidad fisica, social o cognitiva, estan involucrados los
mecanismos neurofisiologicos-neuroquimicos que reflejan la dis-
funcion del sistema limbico. Debido a que se conoce que el l6bulo
temporal y las estructuras limbicas contenidas en él son impor-
tantes en la mediacion de la conducta emocional, sexual y social,
las personas con epilepsias originadas en el lobulo temporal estan
especialmente en riesgo de desarrollar dificultades emocionales
y sociales, trastornos psiquiatricos y problemas de personalidad®.

La psicosis de epilepsia tiene una prevalencia estimada de entre
5-30%. 710, Entre 3-4 de cada 1000 pacientes epilépticos sin ante-
cedentes de cuadros psicoticos se presentaran por primera vez con
alguna manifestacion psicotica, que al compararlo con el riesgo
de esquizofrenia en la poblacion general es hasta 3 veces mas alto
.12 En un estudio se encontrd una incidencia de casos de psicosis
de epilepsia de 0,3% (ranqueando de 9% a 0,77%), mientras que en
otro "® se estimd una incidencia de psicosis interictal en 0,2-0,42%'".
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Roy et al (2003) reporto psicosis relacionada a la epilepsia en 2,4%
de adultos con epilepsia, de los cuales el 53,88% tuvieron crisis
parciales complejas de TLE, 33,33% tuvieron focos extratempora-
les y 8,33 tuvieron crisis tonico-clonicas generalizadas (GTC por
sus siglas en inglés). '© Ademas, reporto |IP en 51% de adultos con
crisis parcial compleja refractaria al tratamiento farmacologico.
En el estudio de Sherifa Ahmed Hamed & Attiah (2019), se en-
controé el riesgo de psicosis relacionado a la epilepsia en 7,8% y
la prevalencia estimada de psicosis en 5,6%, siendo el 7% para
psicosis con TLE y 5,2 para IIP .

Desde hace mucho tiempo se considera a la epilepsia como un
factor de riesgo de psicosis, segun la bibliografia se ha estimado
que casi del 19-80% de los pacientes con epilepsia experimen-
taran un episodio psicotico en algin momento del curso de su
enfermedad *%'%' Sherifa (2019) "*ha estimado una prevalencia
de psicosis intectictal (1IP) de 20,56% (la mitad de los cuales tu-
vieron TLE).

SegUn Hilger et al (2016) ', la prevalencia total de psicosis fue
de 5,9%, la prevalencia de PP e IIP fue de 3,7% y 2,2%, respectiva-
mente. En un metanalisis de Clancy et al (2014) ¢, la prevalencia
total fue de 5,6%. En el estudio de Hilger et al (2016) ¢, el
97,6% de los pacientes que desarrollaron psicosis tuvieron epi-
lepsias focales, 2,4% tuvieron epilepsia indeterminada (ni focal ni
generalizada segln la ILAE 2017). Curiosamente, en ninguno de
los 170 pacientes con epilepsia generalizada se presentaron mani-
festaciones psicoticas. La prevalencia de psicosis fue mas alta en
TLE: 9,3%, en donde la psicosis PP ocurrio en el 75% de los casos
de psicosis relacionado a TLE.

Estos hallazgos apoyan la vision general de que las epilepsias fo-
cales predominan en pacientes con psicosis de epilepsia y que
existe una asociacion especifica entre psicosis y TLE. Sin embar-
go, algunos investigadores arguyen en contra de la suposicion de
que el riesgo de psicosis difiere del tipo de epilepsia '?; en nume-
rosos estudios se ha encontrado que los pacientes con epilepsias
focales son mas susceptibles de IIP y PP cuando se los compara
con epilepsia generalizada *'7'®. Otros estudios demuestran una
estrecha relacion entre TLE e IIP >". La asociacion entre TLE y
PP puede ser ain mas pronunciada; en el estudio de ', el ratio
promedio de TLE asociado con PP se ha estimado en 81%.

Se ha encontrado que pacientes con IIP exhiben con mayor fre-
cuencia desorganizacion conceptual y sintomas negativos que en
aquellos con PP, mientras que la conducta violenta fue mas pre-
valente en pacientes con PP en quienes las alucinaciones y las
alteraciones del pensamiento tuvieron un componente afectivo
importante ", (en donde la conducta violenta o suicida es un mar-
cador especifico de PP) ?; mientras que la fenomenologia de las
IIP puede parecerse mas a las psicosis no epilépticas o funciona-
les, por lo que se las llama “psicosis like-esquizofrenia™ 3.

La evidencia disponible hasta el momento sobre la prevalencia de
psicosis epilépticas confirma la idea de que los pacientes con TLE,
a diferencia de otras epilepsias focales y generalizadas, son mas
susceptibles de desarrollar psicosis, particularmente la PP.

Las diferencias significativas encontradas y descritas en los dife-
rentes estudios hacen suponer que la IIP y PP probablemente re-
presenten entidades clinicas diferentes, en donde la IIP dependa
de una vulnerabilidad genéticamente determinada mas que del
dano cerebral relacionado a la convulsion '¢; es la IIP mas estre-
chamente relacionada con las psicosis funcionales del espectro
esquizofrenia.
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No esta claro si son los factores genéticos, independientemente,
los que causen psicosis en pacientes con epilepsia, o si la interac-
cion de estos factores (que se suman a los factores relacionados a
la epilepsia) lleve a la psicosis. Un estudio de cohorte basado en
la poblacion encontré que, en relacion a la poblacion general, las
personas que padecen de epilepsia tienen hasta 2 veces mas pro-
babilidades de desarrollar trastornos del espectro esquizofrenia,
lo cual se incrementa con la edad, pero no se relaciona con el gé-
nero. Por otro lado, en este estudio, los pacientes diagnosticados
de esquizofrenia mostraron una alta prevalencia de epilepsia’>.

Los estudios epidemiologicos sugieren una relacion bidireccional
entre la psicosis y la epilepsia, la cual puede ser independiente
de otros elementos. Entre los factores de riesgo reportados para
el desarrollo de psicosis de epilepsia tenemos el tipo epilepsias
focales: foco epileptdgeno temporal izquierdo; esclerosis hipo-
campal. La TLE esta mas estrechamente asociada a psicosis en
relacion con otras formas de epilepsia, con una prevalencia entre
el 10% al 15% ™.

El riesgo de psicosis también es alto en personas con convulsiones
pobremente controladas, con mayor frecuencia de crisis, en pa-
cientes con trastornos del neurodesarrollo, convulsiones de inicio
a edades tempranas, antecedente de convulsiones febriles, histo-
ria de status epiléptico, instauracion rapida de FAEs y una historia
familiar de psicosis o trastornos afectivos.

4. CLASIFICACION

En la actualidad ni el sistema americano DSM-V ni el de la OMS
CIE-10 clasifican separadamente a la psicosis relacionada con las
convulsiones. Es dificil y se puede debatir muchos temas, por
ejemplo: si la psicosis postictal deberia ser catalogada como un
trastorno psicotico breve o como un trastorno psicotico no espe-
cificado en el DSM. Ademas, la psicopatologia de los pacientes
con epilepsia puede ser atipica y no encajar en ningin manual
diagnostico.

Inicialmente, se habia propuesto la clasificacion de forma inde-
pendiente para el DSM-V, aunque aparece como trastorno psi-
cotico debido a enfermedad médica (F06.2) con delirio vs con
alucinaciones (F06.0) con mencion concreta “en el contexto de
patologia crénica como la esclerosis multiple o la psicosis inter-
comicial crénica de la epilepsia, la psicosis que puede adoptar
un curso a largo plazo.” Algunos autores advierten del riesgo de
asumir toda psicosis de epilepsia como esquizofrenia-like y han
recomendado el registro de los primeros sintomas.

En general, la psicosis relacionada a la epilepsia se divide en tres
tipos: psicosis perictal (que, a su vez, puede ser preictal, ictal o
postictal), psicosis interictal (IIP) y psicosis alternante ™. Algunos
pacientes con IPP tienen también PP y esta es la llamada psicosis
bimodal. La psicosis alternante se da cuando el paciente llega
a estar completamente libre de crisis convulsivas con un traza-
do electroencefalografico interictal normal, pero que desarrolla
psicosis debido a la correccion de la epilepsia con medicacion
antiepiléptica (FAEs) o después de cirugia para la epilepsia (nor-
malizacion forzada) "2,

5. NEUROBIOLOGIA

Hasta el momento no hay un sélido acuerdo sobre volumetria ce-
rebral en psicosis de epilepsia debido en parte a resultados con-
tradictorios en estudios pasados, por lo que se han hecho estudios
para detectar anormalidades de las redes mas alla de la mera
morfologia. 2
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Sin embargo, los estudios de neuroimagen y todos los llevados a
cabo anteriormente sobre epilepsia en psicosis han contribuido a
teorizar y formular hipotesis plausibles sobre la neurobiologia de
las psicosis de epilepsia y esquizofrenia, y a la comprension de
los complejos mecanismos que subyacen al funcionamiento de las
actividades mentales superiores en su relacion con las emociones,
conectados en complejas redes funcionales cuyos sustratos neu-
roanatomicos y electrofisiologicos trataremos de describir aqui y
que contribuyan a la comprension neuropsiquiatrica de la psicosis
de epilepsia en particular y a las psicosis en general.

El articulo de Allebone 2 es la primera revision sistematica de la
literatura de estudios de neuroimagen estructural y funcional en
psicosis de epilepsia en donde los resultados clave incluyen: 1.
Hallazgos inconsistentes a través de la literatura de neuroimagen
estructural en POE, particularmente en estudios que evaltan el
volumen de hipocampo. 2. Evidencia emergente de cambios es-
tructurales en las regiones temporales mesiales y redes estructu-
rales globales, y 3. Hiperperfusion frontotemporal durante la IIP
en estudios de imagen funcional SPECT.

Estos resultados combinados apoyan la reconceptualizacion de
que la psicosis de epilepsia deberia ser considerada como una
enfermedad de las redes cerebrales.

En estudios de neuroimagen en POE, al igual que en esquizofre-
nia, la neuropatologia involucra amplias regiones cerebrales y no
puede ser localizada especificamente en el dbulo temporal me-
sial. En la psicosis de epilepsia la disfuncion de la red seria mas
relevante.

Se entiende cada vez mas a la epilepsia como una enfermedad de
las redes neuronales con cambios en la TLE en la arquitectura y
la histologia identificada en regiones talamicas y neocorticales, y
en estudios de MRI se identifica atrofia en las regiones distales al
foco convulsivo’.

La psicosis esta asociada con la disfuncion del lébulo frontal y las
regiones temporales mesiales limbicas, los cuales se constituyen
como nodos claves en la red involucrada en la regulacion emo-
cional 2. La TLE representa un buen ejemplo para entender la
naturaleza y localizacion de los procesos patoldgicos que llevan
a la psicosis.

Lesiones en estructuras limbicas como gangliogliomas y de otro
tipo estan asociadas con TLE y psicosis e incluso episodios psicoti-
cos postquirdrgicos. La esclerosis temporal mesial ha sido asocia-
da también a sintomas de psicosis esquizofrenia-like 2.

Psicosis Interictal (IIP)

En la IIP la manifestacion clinica mas comdn es la psicosis esqui-
zofrenia-like (SLPE por sus siglas en inglés), en donde por estudios
de neuroimagen se encontré pérdida del volumen a nivel cerebral
izquierdo y en regiones bitemporales cuando los comparamos con
pacientes con TLE sin psicosis. Estudios con SPECT y PET también
han encontrado hallazgos similares 2.

En un estudio » donde se compard por medio de imagenes de MRI
a pacientes sin psicosis versus pacientes con SLPE, se demostro
que en pacientes con SLPE presentaban voliumenes incrementa-
dos de ambas amigdalas, un hallazgo contraintuitivo dado que la
mayoria de estudios estructurales han demostrado una pérdida
de volumen en estas regiones, situacion no exenta de polémica.

Psicosis postictal (PP)

En estudios comparativos de neuroimagen por MRI de pacientes
con TLE con PP versus pacientes con epilepsia sin psicosis, se en-
contré que aquellos con PP tenian una relativa preservacion del
hipocampo anterior ipsilateral. Este hallazgo fue inesperado de-
bido a que, en la mayoria de estudios y de manera consistente,
los pacientes con TLE mostraron voliumenes hipocampales ipsila-
terales reducidos; ademas, en la practica clinica se considera que
un hipocampo pequeno representa una fuerte evidencia de foco
convulsivo ipsilateral %.

Estos hallazgos de agrandamiento del hipocampo anterior en PP,
asi como los hallazgos del aumento del volumen amigdalino en la
SLPE, ambas regiones involucradas en el procesamiento emocio-
nal, se podrian explicar como efectos opuestos del estrés cronico
en las regiones temporales mediales posteriores versus las ante-
riores 7.

Estudios con PET en PP han encontrado hiperperfusion regional
en los lobulos temporales ipsilaterales al foco convulsivo, otros
en cambio han demostrado hiperperfusion en regiones frontales y
temporales bilaterales. .

En la practica clinica, los pacientes que demuestran hiperperfu-
sion en las redes frontotemporales en el SPECT intersticial debe-
ran ser monitoreados en blUsqueda de sintomas psicoticos, pues
pueden experimentar sutiles episodios psicoticos postictales. La
hiperperfusion podria reflejar descargas epileptiformes no detec-
tables en el EEG de superficie durante la psicosis postictal; estu-
dios en pacientes implantados con electrodos profundos muestran
patrones EEG subcorticales anormales que aparecen durante la
psicosis postictal y cesan con su terminacion. Sin embargo, otro
estudio usando electrodos profundos no identifico actividad EEG
anormal durante la psicosis postictal, sugiriendo que la psicosis
postictal no es originada por las descargas epilépticas focales.

Un estudio de morfometria MRI demostré adelgazamiento del cor-
tex cingulado anterior (ACC por sus siglas en inglés) y en el giro
témporo-medial (MTG) en pacientes con sindromes epilépticos
heterogéneos y con PP comparados con pacientes con epilepsia
sin psicosis 2 . El adelgazamiento del MTG derecho podria relacio-
narse con el hecho de que esta es la primera region en activarse
cuando el paciente con esquizofrenia experimenta alucinaciones
auditivas verbales.

El adelgazamiento del cortex cingulado anterior rostral en la psi-
cosis postictal es algo no esperable puesto que la esquizofrenia se
asocia con disfuncion en esta y otras regiones frontales ***'; sin
embargo, se podria explicar también como un tipo de hiperfun-
cion frontal inhibitorio relacionado a la capacidad del paciente
para suprimir la actividad del lobulo temporal aberrante y recu-
perarse rapidamente de la psicosis.

Psicosis ictal

Hace casi 50 afios se publicéd 32 un estudio éticamente objetable
en donde se implantaron electrodos en regiones corticales y sub-
corticales profundas incluyendo el tallo cerebral en pacientes con
esquizofrenia, con epilepsia y esquizofrenia y en controles sanos.

Este estudio brindd una vision electrofisioldgica de estructuras
profundas en pacientes psicoticos; asi, durante periodos
de psicosis activa los pacientes sin epilepsia mostraron una
dramatica actividad de puntas y ondas lentas en las regiones
septales, asi como una actividad epiléptica menos destacada —tal
vez propagada— en estructuras temporales mediales (hipocampo
y amigdala) *. En contraste, pacientes activamente psicoticos y
con epilepsia (pero que no mostraban convulsiones en el momento
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del registro) mostraron un patrén inverso con intensa actividad de
puntas y ondas lentas en regiones temporales mediales y menor
intensidad de actividad epiléptica septal.

El nlicleo septal esta altamente interconectado con el hipocampo
e inhibe las convulsiones hipocampales. Esto sugiere que la psico-
sis puede estar asociada con actividad epiléptica en las regiones
limbicas profundas en pacientes con o sin epilepsia sobreanadida.
Se debe destacar que ninguna de esta actividad epiléptica cere-
bral profunda fue visible en los registros de superficie.

Se ha documentado casos —mientras se hacian registros profun-
dos— de episodios psicoticos que, en su inicio y progresion, coinci-
dian con un incremento de descargas epileptiformes en amigdala
izquierda y que, si no hubiera sido por los registros profundos, hu-
biesen pasado como una tipica PP en registros de superficie cuan-
do de verdad se trataba de un status epiléptico no convulsivo.

Estos estudios documentan la correlacion de los sintomas psi-
coticos con los eventos epileptiformes en las regiones limbicas
profundas y sus estructuras reciprocamente asociadas, y, por lo
tanto, comprenden una rara caracterizacion electrofisiologica de
psicosis ictal con crisis no convulsivas que involucran regiones ce-
rebrales profundas **. Dado que tal actividad epiléptica profunda
y focal tipicamente no puede ser detectada con registros de su-
perficie, es posible que la mayoria de los casos de psicosis ictal
permanezcan no detectados o mal diagnosticados. Las técnicas
no invasivas como la neuroimagen funcional ofrecen un método
alternativo promisorio para la exploracion de la actividad anor-
mal en regiones inaccesibles a los electrodos de superficie *.

Disfuncion frontolimbica en esquizofrenia

Se ha considerado a la esquizofrenia como un sindrome de “hipo-
frontalidad”, basandose en estudios que demuestran anormalida-
des en la estructura y funcion de los lobulos frontales, asi como
en las pruebas neuropsicolégicas, en donde se demuestra déficits
especificos en tareas como memoria de trabajo y control ejecuti-
vo, las cuales son funciones mediadas por los ldbulos frontales *'.

Las teorias sobre hipofrontalidad han sido actualizadas gracias a
los avances en neuroimagen, considerandosela que refleja dis-
funcion en regiones prefrontales: corteza prefrontal dorsolateral
(CPF), corteza prefrontal ventrolateral y cingulo anterior (ACC),
regiones criticas para el funcionamiento ejecutivo. Otros estu-
dios de neuroimagen * en esquizofrenia han demostrado también
anormalidades estructurales y funcionales en regiones prefronta-
les y su correlacion con los sintomas negativos *.

Aungue la nocion de que la disfuncion frontal explica el pensa-
miento desorganizado y los déficits cognitivos encontrados en la
esquizofrenia, los sintomas positivos como las alucinaciones, las
ideas delirantes y la distorsion de la realidad estan mas relacio-
nados con la disfuncion de los lobulos temporales en donde la
disfuncion limbica contribuye con el matiz afectivo de los sinto-
mas .

El rol de las estructuras temporales mediales en el procesamiento
afectivo es bien conocido pues estudios en animales han demos-
trado con gran detalle los circuitos cerebrales subyacentes a las
conductas relacionadas con el miedo en donde la amigdala juega
un rol critico en el condicionamiento del miedo y el hipocampo en
el condicionamiento conductual de las respuestas contextuales al
miedo *.

Normalmente, la amigdala se activa ante estimulos relacionados
con el miedo, en humanos lesiones en la amigdala pueden provo-
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car dano en el condicionamiento del miedo. Algunos estudios de
metaanalisis de MRI estructural de pacientes con esquizofrenia
han encontrado disminucion en el tamafno del hipocampo y del
giro hipocampal cuando se los comparan con pacientes sanos *.

Se ha demostrado una correlacion entre el incremento de la ac-
tividad temporal izquierda, particularmente el giro hipocampal
y los sintomas positivos de la esquizofrenia 3 junto con una ac-
tivacion anormal de regiones temporales mediales (amigdala e
hipocampo) en respuesta a estimulos emocionales, lo que sugiere
sesgo en el procesamiento de amenaza y saliencia. También se
ha demostrado en pacientes esquizofrénicos un incremento de la
actividad del hipocampo y del giro hipocampal durante las alu-
cinaciones, sefialando la implicacion de estas estructuras en las
alucinaciones esquizofrénicas *’.

Las anormalidades frontales y temporales en los pacientes esqui-
zofrénicos no son independientes entre ellas. Los lébulos fron-
tal y temporal estan altamente interconectados y estas redes
frontotemporales intervienen en procesos como el lenguaje, la
memoria y las emociones. La disfuncion frontal ha sido asociada
con anormalidades en estructuras temporales mediales en esqui-
zofrenia, y la desconexion frontotemporal ha sido implicada en
la falla de la modulacion top-down y en el automonitoreo . Los
fallos en el automonitoreo podrian explicar por qué los pacientes
esquizofrénicos no pueden reconocer sus propios pensamientos
(estimulos internos) autogenerados. Los estudios de neuroimagen
funcional han apoyado este modelo mostrando que la proclividad
para las alucinaciones auditivas esta asociada con la disrupcion en
la integridad estructural y funcional frontotemporal®:.

Las investigaciones electrofisiologicas en animales han demos-
trado que la amigdala e hipocampo pueden servir como puertas
de flujo de informacion del cortex prefrontal (PFC) al estriado
ventral, posibilitando el input frontoestriatal de significado emo-
cional y contextual, respectivamente, mientras inhiben el flujo
de informacion frontoestriatal no saliente *. Por lo tanto, una
disfuncion primaria del l6bulo temporal medial podria llevar a
una disregulacion secundaria de las interacciones estriatales pre-
frontal/ventral para lo cual se han propuesto explicaciones tales
como bottom-up como una posible etiologia de la esquizofrenia;
aunque teorias top-down que implican la disfuncion frontal como
la anormalidad inicial también han sido propuestas .

Es importante anotar que los modelos top-down y bottom-up de
la esquizofrenia no son mutuamente excluyentes y que, por lo
tanto, se ha propuesto un modelo two-hit de la esquizofrenia 2.

Existen estudios que apoyan el modelo de desregulacion del
circuito frontotemporal de la esquizofrenia donde demuestran
hiperactividad temporal e hipoactividad frontal durante las alu-
cinaciones, asi como también con la paranoia, en donde en los
sujetos controles las palabras amenazantes (comparadas con pa-
labras neutrales) activaron bilateralmente la amigdala, mientras
que, en los pacientes esquizofrénicos paranoicos, la actividad de
las amigdalas no fue diferente ante la presentacion de palabras
amenazantes y neutrales. Sin embargo, una comparacion direc-
ta entre esquizofrénicos paranoicos y no paranoicos demostro un
incremento del flujo cerebral regional en las regiones izquierdas
paraamigdalar/parahipocampal en pacientes paranoicos, indi-
cando que el sustrato neuronal que subyace a las respuestas de
amenaza en controles sanos esta inapropiadamente activado en
la paranoia .

Se han usado estudios PET y fMRI junto con EEG intracraneal
(iEEG) en pacientes con epilepsia intratable, candidatos a cirugia,
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en quienes se investiga la localizacion del foco epiléptico. Se ha
demostrado que la actividad eléctrica en rango gamma (>40Hz)
inducida por estimulo es una medida exacta y sensible del pro-
cesamiento neuronal localizado y se correlaciona con las activa-
ciones BOLD fMRI %°. Se midi6 la actividad gamma en estructuras
temporales mediales (hipocampo y amigdala) en respuesta a esti-
mulos verbales y no verbales emocionalmente cargados, aunque
los resultados deben interpretarse con precaucion, este estudio
apoya la idea de que en la psicosis se involucra una respuesta des-
regulada o anormal a la amenaza en el l6bulo temporal medial,
lo cual podria relacionarse a una actividad limbica ténicamente
elevada.

Usando PET Butler et al. (2012) demostro hiperactividad temporal
medial e hipoactividad frontal durante las alucinaciones. Usan-
do fMRI e iEEG demostro actividad temporal medial inapropiada
(durante la presentacion de estimulos neutrales o en la linea de
base), lo cual modela la paranoia *.

En el modelo de la esquizofrenia de los two-hits, que consiste en
hiperactividad temporal medial por un lado e hipoactividad fron-
tal por otro lado %, la contribucion de hiperactividad temporal
medial e hipoactividad frontal varia probablemente en los dife-
rentes subtipos de psicosis. Hay evidencia de que la disfuncion
frontal es mayor en esquizofrénicos principalmente con sintomas
negativos **. También hay evidencia de que la disfuncion frontal
puede ocurrir al inicio de la enfermedad y, por lo tanto, puede
ser un factor primario de predisposicion para el desarrollo de es-
quizofrenia *.

Por lo contrario, en pacientes con psicosis relacionada a la epi-
lepsia puede haber una hiperactividad limbica primaria, y esto
puede proporcionarnos un robusto modelo para la comprension
de los diferentes trayectos de la psicosis.

Se ha identificado desregulacion e hiperactividad en estructuras
limbicas como amigdala e hipocampo como caracteristicas claves
de la psicosis 2.

Desregulacion e hiperactividad limbica asociada a
psicosis y epilepsia

Aunque la desregulacion/hiperactividad no ha sido considerada
en la epilepsia, los registros intracraneales de un pequefo nu-
mero de pacientes psicoticos indican que esto puede ser el caso
para algunos pacientes con epilepsia, asi como también, tal vez,
para pacientes aun sin epilepsia conocida. Se debe anotar aqui
que puede haber un gradiente entre la actividad epiléptica y no
epiléptica, esto puede explicar en parte la utilidad de la medica-
cion antiepiléptica en el tratamiento de la epilepsia y psicosis®.

En estudios SPECT durante psicosis que mostraron hiperfuncion
focal —un hallazgo tipicamente asociado con actividad convulsi-
va— apoyan la idea de que la psicosis también podria estar asocia-
da con actividad epiléptica limbica profunda 2. Tales convulsiones
limbicas activas indetectables con el EEG de superficie tendrian
un profundo efecto en el procesamiento neuronal y emocional
potencialmente causante de psicosis.

Se desconoce la incidencia de convulsiones limbicas subclinicas
camufladas como esquizofrenia, pero a menos que se considere
que aquellos casos de psicosis ictal detectados via registros
intracraneales sean debidos al procedimiento de monitorizacion
intracraneal por si mismo, es casi seguro que al menos hay unos
pocos pacientes no diagnosticados con epilepsia limbica como
causa de su psicosis. Hasta que la neuroimagen funcional pueda
identificar de manera no invasiva a tales pacientes, es prudente

considerar una etiologia epiléptica para casos atipicos de psicosis
en pacientes con epilepsia o factores de riesgo de epilepsia y
proveer una apropiada evaluacion y tratamiento neurolégico *.

Aunque los casos de actividad limbica ictal causante de psicosis
son probablemente inusuales, no es rara la contribucion de la ac-
tividad limbica interictal a la psicosis, por lo que deberia también
ser considerada *.

La presencia constante e intermitente de actividad eléctrica
anormal en las regiones temporales mediales induciria desregu-
lacion funcional, con un nivel de actividad temporal medial, que
se correlacionaria mas con las descargas epileptiformes o con la
patologia subyacente que con la presencia de estimulos ambien-
tales emocionalmente relevantes. Esto podria posiblemente estar
asociado con una evaluacion y generacion de respuestas emocio-
nalmente anormales®. Una aberrante y acumulativa evaluacion
emocional de uno mismo y del medio podria resultar en una dis-
funcion psiquiatrica persistente. Apoyando esta teoria que se re-
laciona con la idea de hiperconexion limbica, estan los hallazgos
de pacientes con TLE en donde se ha demostrado un deterioro
en el procesamiento emocional, asi como hallazgos de descargas
ictales en la amigdala que se conoce que inducen miedo o tristeza
transitorios, lo cual puede progresar a enfermedad psiquiatrica
cronica 1.

Esta actividad de hiperactividad/desregulacion limbica podria
subyacer a la experiencia psicética en donde los estimulos benig-
nos son delirantemente malinterpretados en su significado.

También se ha encontrado una asociacion entre la imputacion
anormal de la saliencia con la actividad del estriado ventral (lim-
bico)/nucleo accumbens, ademas de la actividad limbica relacio-
nada, y se ha propuesto a esta como un mecanismo central de la
psicosis . En la psicosis relacionada a la epilepsia, la saliencia
anormal podria resultar de una aberrante actividad del lébulo
temporal medial que afecta al procesamiento de estimulos, in-
fundiendo estimulos neutrales con una inapropiada saliencia, lo
cual podria resultar en pensamiento delirante y psicosis.

Las descargas epileptiformes interictales pueden enlentecer el
tiempo de reaccion y alterar la memoria. Se piensa que este “de-
terioro cognitivo transitorio” contribuye a la discapacidad en el
aprendizaje y a la disfuncion cognitiva cronica algunas veces aso-
ciada con epilepsia, se ha demostrado que es un dominio espe-
cifico, lo que significa que la funcion afectada es la mediada por
la region del cerebro involucrada en la descarga epileptiforme °.

Los efectos de las descargas epileptiformes interictales en el
procesamiento emocional han recibido menos atencion, es im-
portante por los recientes hallazgos en donde se ha encontrado
un significativo mejoramiento conductual en nifos con epilepsia
bien controlada cuando la terapia antiepiléptica adicional resulto
en una actividad epileptiforme interictal disminuida. Se requie-
re mayor investigacion para saber si las descargas epileptiformes
limbicas afectan al procesamiento emocional fasica y/o tdnica-
mente y si tal “deterioro emocional transitorio” lleva a una dis-
funcion psiquiatrica .

Estudios de neuroimagen estructural apoyan la idea de una
hiperactividad limbica en la psicosis epiléptica de pacientes
con psicosis interictal y episodica (posictal) con reportes de
aumento del volumen en las regiones temporales mediales
anteriores (hipocampo anterior y amigdala), estructuras criticas
en el procesamiento emocional >, Similares hallazgos han sido
encontrados en otros trastornos psiquiatricos relacionados con
epilepsia como ansiedad y depresion.
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Con base en la plasticidad neuronal, se han propuesto hipdtesis
de que la actividad epiléptica podria provocar aumentos de volu-
men en regiones cerebrales especificas, en investigaciones “ se
encontraron aumento del volumen hipocampal en convulsiones
febriles y en un estudio hecho en taxistas britanicos de la City se
encontr6é hipocampos mas grandes que en sus familiares debido
al uso frecuente de sus funciones visoespaciales necesarios para
guiarse por la metropoli.

La neuroplasticidad también se relaciona con los cambios asocia-
dos durante el estrés cronico e hipercortisolemia, con hallazgos
de atrofia hipocampal seguido de estrés cronico en humanos y
en modelos animales con efectos opuestos entre el hipocampo:
retraccion dendritica, y la amigdala: crecimiento de espinas den-
driticas 27. Estos hallazgos estan en concordancia con el patron
de volumen amigdalar aumentado y atrofia hipocampal posterior
reportados en trastornos psiquiatricos y epilepsia secundarios a
estrés cronico.

Disfuncion limbica y prefrontal

Es un hecho conocido que la hiperactividad limbica provoca un
procesamiento anormal de los estimulos; sin embargo, no todos
los pacientes que sufren de TLE ni todos quienes registran acti-
vidad anormal ictal e interictal en regiones temporales mediales
desarrollaran psicosis. Una explicacion para esto podria ser que,
en la mayoria de casos de TLE, el foco es unilateral y que las
estructuras contralaterales no afectadas, suplan y garanticen un
adecuado funcionamiento; en favor de esto estan los hallazgos
de que en epilepsia bitemporal aumenta el riesgo de psicosis *.

La teoria de la compensacion contralateral que suple las fun-
ciones del lado danado también se aplica a la memoria a nivel
del hipocampo y explica el hecho de que en pacientes que han
sido sometidos a lobectomias por TLE rara vez manifiestan grave
compromiso de la memoria. Para esto, los neurocirujanos reali-
zan el test de Wada, que consiste en anestesiar unilateralmente
un hemisferio cerebral, encontrando que si el hipocampo sano
contralateral no puede garantizar una memoria adecuada, la lo-
bectomia debera ser evitada; y por otro lado, si encuentran que
el hipocampo epiléptico puede sostener una adecuada memoria,
entonces su remocion causara algun dano en la memoria, pero no
contraindica la cirugia”. En cuanto al procesamiento emocional
no se han desarrollado pruebas para evaluar el procesamiento
emocional contralateral.

Se ha demostrado que la psicosis esta asociada con preservacion
de estructuras temporales anteriores %, en donde la amigdala
funcional con foco epiléptico ejerce activacion anormal de los
circuitos limbicos con fallos en el procesamiento emocional, lo
cual llevaria a disfuncion psiquiatrica. En cambio, una amigdala
no funcional inhibida por las convulsiones o estructuralmente da-
fiada podria estar desconectada e incapaz de ejercer efectos en
el procesamiento emocional. Se necesita mucho trabajo adicional
para clarificar la relacion entre la actividad neuronal relacionada
a las emociones pre y postoperatorias y sintomas psiquiatricos pre
y postoperatorios.

Las regiones frontales, principalmente las regiones prefrontales,
controlan y modulan la actividad limbica, este modelo prefron-
tal-limbico explica como la modulaciéon inadecuada, debido a
fallos en las funciones regulatorias e inhibitorias de las regiones
prefrontales, esta relacionada con la emergencia de sintomas psi-
coticos y con la enfermedad mental *.
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Es esencial entender el rol de los lobulos frontales y como ellos
modulan las areas limbicas para entender también la desregula-
cién emocional en los trastornos psiquiatricos. En el estudio de
los trastornos psiquiatricos relacionados a la epilepsia, no se ha
puesto mucha atencion a las regiones frontales, tal vez debido a
hecho de que el “foco” convulsivo esta frecuentemente en otro
lado. Sin embargo, cada vez mas se esta documentando anorma-
lidades estructurales y funcionales frontales, tanto en la epilepsia
del l6bulo frontal como en la TLE.

Se cree que la variabilidad en la estructura y funcion del lobulo
frontal puede en parte explicar por qué en algunos pacientes,
pero no en otros se desarrolla psicosis relacionada a la epilepsia,
asi como otros trastornos psiquiatricos.

El deterioro en el funcionamiento frontal podria mediar los fallos
en la prueba de la realidad y el control cognitivo que transforma
una creencia o percepcion incorrecta en delirios o alucinaciones.
Como se sugiere por el hallazgo del adelgazamiento del ACC ros-
tral en PP %,

Se especula que la estructura y el funcionamiento intactos del
lobulo frontal pueden mediar en la recuperacion de la lIP, y que la
progresion de la PP a SLPE podria estar en relacion a la epilepsia
y a la degeneracion frontal relacionada a la medicacion y/o edad.
Esta idea calza con el modelo two-hit de psicosis, el cual postula
que para el desarrollo de psicosis son necesarios el deterioro de

los mecanismo de control frontal y la actividad limbica aberrante
22

En el articulo japonés escrito por Daichi Sone (2016), que utiliza
algoritmos basados en machine learning de las imagenes cerebra-
les, lo cual es un potencial biomarcador a nivel individual para
algunos trastornos neuropsiquiatricos, estos avanzados algoritmos
han permitido predecir el envejecimiento cerebral a partir de
estudios individuales de neuroimagen usando modelos de regre-
sion .

Esta técnica de neuroimagenes que predice el envejecimiento
cerebral se la ha aplicado en pacientes con enfermedades men-
tales y en demencia tipo Alzheimer. En la epilepsia se reportd
un incremento de 4,5 anos cuando se lo comparé con la edad
cronoldgica®.

Sone (2016) encontrd en pacientes de TLE una media de enve-
jecimiento cerebral de 10,9 afos que fue mucho mas alta en los
pacientes con TLE sin psicosis, en quienes se encontro un enveje-
cimiento cerebral de 5,3 anos “.

En el estudio de Mehdikhanova et al., (2018), el monitoreo de
video-EEG encontro un enlentecimiento de la actividad de base
que fue mas com(n en pacientes con psicosis relacionada a la
epilepsia en comparacion con controles.

Tanto en nifios como en adultos con TLE y déficits cognitivos aso-
ciados, se han identificado anormalidades en la sustancia blanca
en tractos que se extienden mas alla del foco convulsivo. Igual
que con la esquizofrenia, los cambios en la sustancia gris son ex-
tensos y relacionados con la progresion de la enfermedad: una
pérdida significativamente mas amplia del volumen total de ma-
teria gris cortical ha sido identificado en pacientes con esquizo-
frenia comparados con controles sanos *.

Una metarevision sistematica de alteraciones estructurales en
esquizofrenia encontré evidencia de una amplia reduccion de
materia gris que involucra ACC, lobulos frontales y temporales,
estructuras temporales mesiales e insula. La evidencia de amplios
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cambios en las estructuras cerebrales en epilepsia y esquizofrenia
“ redefine la psicosis de epilepsia como una enfermedad de redes
cerebrales.

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

La clasificacion de las psicosis epilépticas se hace considerando
el aparecimiento de los sintomas psicoticos en relacion temporal
al aparecimiento de las convulsiones, en donde los episodios psi-
coticos pueden ser ictales: en donde los sintomas psicoticos son
la expresion clinica de las convulsiones, postictal: los episodios
ocurren hasta 120 horas después de las convulsiones; e interic-
tales: episodios que son independientes del aparecimiento de las
convulsiones “. Los episodios de psicosis alternante (APE por sus
siglas en inglés), conocidos también como fenémenos de norma-
lizacion forzada, ocurren en pacientes con historia de crénica
epilepsia resistente al tratamiento quienes sibitamente llegan a
estar libres de convulsiones.

En cuanto a la propuesta de clasificacion sobre los cambios de
personalidad en paciente epilépticos Krishnamoorthy, se identifi-
can tres tipos: 1. Un comportamiento profundamente emocional,
muy serio, ético y espiritual. 2. Viscosidad: Una tendencia a ser
particularmente detallado, ordenado y persistente en el habla y
sus acciones. 3. Afecto labil con sugestionabilidad e inmadurez
(eterno adolescente). Si estos rasgos interfieren con el funciona-
miento social, se los deberia clasificar como trastornos hiperético
o hiperreligioso, viscoso, labil, mixto u otros.

6.1. PSICOSIS INTERICTAL (lIP)

No hay una definicion precisa de la psicosis interictal, los dife-
rentes autores se valen de la CIE-10 para definir principalmente
la psicosis . Presencia de alucinaciones, delirios o un nimero
limitado de graves alteraciones conductuales (relacionado con los
criterios de alucinosis organica: F06.0; trastorno catatonico orga-
nico: F06.1; o trastorno delirante organico: F06.2); vy, de ciertas
caracteristicas que, al tratar de consensuarlas, tenemos duracion
del estado psicotico de por lo menos 24 horas con conciencia cla-
ra, ninguna relacion temporal entre la psicosis y la actividad con-
vulsiva, el primer episodio psicotico debe de ocurrir luego de ha-
ber desarrollado la epilepsia. La psicosis interictal incluye psicosis
crénica (al menos un episodio que dura mas de un mes) y breve
(episodios que se resuelven en menos de un mes) “.

Los episodios psicaticos interictales pueden ser indistinguibles de
los trastornos esquizofreniformes primarios con delirios, pensa-
miento referencial, ideacion paranoide, experiencias misticas;
pero en un significativo porcentaje de pacientes, la semiologia y
el curso de los trastornos psicoticos puede diferir . Un punto que
los diferencia es en el inicio tardio de los sintomas en compara-
cion con la esquizofrenia. En 1963 Slater acuio el término esqui-
zofrenia-like por los sintomas positivos recalcando que, en este
tipo de pacientes, el afecto tiende a permanecer conservado.

Tiene una prevalencia de 2-10% 3, puede aparecer a los 10 a 15
anos luego del diagndstico inicial de epilepsia. En contraste con
la esquizofrenia, la IIP se caracteriza por ausencia de sintomas
negativos, una mejor condicion premérbida y con poca probabili-
dad de deterioro de la personalidad, es menos severa y responde
bien a la terapia “.

6.2. PSICOSIS POSTICTAL (PP)

Se ha estimado que representa hasta el 25% de todas las psico-
sis de epilepsia, aunque muchas veces puede ser subregistrada o

confundida con una IIP. Se utilizan los criterios de Ledsdail y Toone
para su diagnostico, estos incluyen:

1. Inicio de confusion o de sintomas psicéticos dentro de
una semana, luego de retornar a un funcionamiento men-
tal aparentemente normal después de una convulsion o
de un clUster de convulsiones.

2. Duracion de 1 dia a 3 meses.

3. Estado mental caracterizado por a) obnubilacion de la
conciencia, desorientacion o delirium, b) ideas delirantes
o alucinaciones con conciencia clara y c) una mezcla de
a)yb).

4. Ausencia total de factores que puedan contribuir a un
estado mental anormal como toxicidad a los anticonvul-
sivantes, historia previa de psicosis interictal, evidencia
en el EEG de status epiléptico o una reciente historia de
trauma craneo-encefalico, o intoxicaciones por drogas o
alcohol .

La mayoria de casos de PP se dan en pacientes que sufren de
epilepsia focal resistente al tratamiento, aunque también se han
reportado en casos de epilepsia generalizada. El “periodo licido”
antes del inicio del episodio psicotico puede tardar entre 12 horas
a 7 dias y, aunque el episodio psicético es de duracion limitada y
remite luego del tratamiento con bajas dosis de antipsicoticos o
aun con benzodiazepinas, se debe no obstante tomarlo en serio,
pues esta asociado con mortalidad por suicidio °.

La PP tiene una prevalencia de 6% y tarda en aparecer entre 10 a
20 anos luego del diagnostico inicial de epilepsia. Se ha reportado
una mayor prevalencia en presentacion de conductas violentas,
lo que se corresponde con un relativo aumento de la carga afec-
tiva en el componente delirante o alucinatorio '*'°; para algunos
autores esta presentacion de conducta es violenta o suicida, una
caracteristica distintiva de la PP.

Entre los factores de riesgo para PP estan los siguientes: descar-
gas epileptiformes bitemporales, hallazgos neuropatologicos de
displasia/neoplasia, ausencia de historia de convulsiones febriles
e historia familiar de trastornos afectivos *.

El reconocimiento temprano de la PP tiene importantes implica-
ciones clinicas, al reconocer los primeros signos de psicosis po-
demos utilizar dosis bajas de antipsicoticos y disminuir su recu-
rrencia. Los miembros de la familia deben estar informados sobre
los sintomas iniciales de la psicosis de sus parientes, en donde el
insomnio frecuentemente es uno de los primeros sintomas en apa-
recer, para que administren prontamente el antipsicotico hasta
que los sintomas remitan.

Las investigaciones senalan que se debera hacer un seguimiento
estrecho luego de una semana después de las convulsiones en
aquellos pacientes con historia familiar psiquiatrica, quienes tie-
ne epilepsia tonico-clonica secundariamente generalizada, en
quienes estan con monitoreo por video-EEG, o en quienes se han
encontrado focos ictales bilaterales independientes “.

Por otro lado, se ha llegado a teorizar que, al menos en algunos
casos, la psicosis postictal puede tratarse de psicosis ictal, dado
que los electrodos de superficie en cuero cabelludo no detectan
convulsiones limbicas focales. La dificultad en determinar si un
episodio psicotico deberia ser considerado ictal sin el uso del EEG
intracraneal ha llevado a algunos a usar el término “psicosis epi-
sodica de epilepsia” o “psicosis perictal”, en vez de clasificarlo
como ictal o postictal.
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La “psicosis bimodal” es un término acuiiado por Adachi 7 para
designar la relacion bidireccional entre psicosis postictal y psico-
sis interictal en base a sus observaciones de pacientes que tuvie-
ron PP y que desarrollaron IIP, mientras que otros mostraron IIP
en quienes luego de remitida su psicosis, posteriormente desarro-
llaron PP. En una serie de casos, se identifico una asociacion entre
historia de PP y el desarrollo de IIP*.

6.3. PSICOSIS ALTERNANTE Y NORMALIZACION FORZADA

La normalizacion forzada es un fenomeno raro que consiste en
el desarrollo de psicosis en pacientes quienes han sufrido crisis
convulsivas por muchos afos y que, gracias al tratamiento, han
quedado libres de ellas. Fue originalmente descrito por Landolt ,
pero otro autor, Tellenbach #°, propuso el término psicosis alter-
nante. El término de normalizacion forzada frecuentemente se
utiliza en pacientes psicoticos que estan libres de convulsiones y
cuyo EEG es normal o atenuado.

Algunas hipotesis se han propuesto para explicar este fenomeno:
el exceso de actividad dopaminérgica podria explicar el cese de
las convulsiones y la sintomatologia psicotica. Algunos investiga-
dores indican que la normalizacion forzada no es una expresion
del cese de las convulsiones, sino una manifestacion de una su-
presion o depresion del voltaje en las redes neocorticales rela-
cionadas con la actividad ictal en estructuras hipocampales y
amigdala “.

El tratamiento de la psicosis alternante es polémico, pues algunos
autores proponen como tratamiento la reduccion o descontinua-
cion rapida de los FAEs hasta que aparezcan de nuevo las convul-
siones con la subsecuente remision de los sintomas psicoticos v,
luego, una vez aplacada la psicosis, reiniciar lentamente los FAE.

6.4. EPISODIOS PSICOTICOS IATROGENICOS

Se ha reportado que la administracion de la mayoria de los FAE
puede provocar episodios y sintomas psicoticos, asi como también
su descontinuacion, principalmente de aquellos con propiedades
estabilizadoras del animo. Esta bien documentado que la brusca
descontinuacion de las benzodiazepinas puede llevar a episodio
psicotico agudo®.

Otra complicacion psicotica derivada del tratamiento puede apa-
recer luego de cirugia, con prevalencias entre el 3 al 10% entre
pacientes que experimentan resecciones temporales, en algunos
casos se da la explicacion de la normalizacion forzada. Algunos
centros descartan como candidatos para cirugia de epilepsia a
pacientes con historia de psicosis.

7. CAMBIOS DE LA PERSONALIDAD EN
PACIENTES CON EPILEPSIA DEL LOBULO
TEMPORAL

El presente capitulo es tomado y resumido de la conferencia
“Cambios de la personalidad en la epilepsia del lobulo temporal”,
del 26 de febrero de 1974, como parte del ciclo de conferencias
de los martes en las noches sobre Neurologia Conductual, en la
Harvard Medical School por Normal Geschwind, padre de la mo-
derna neurologia conductual *'.

Las alteraciones de la personalidad en la epilepsia del lobulo
temporal son la mejor ilustracion de la organizacion anatoémica
y fisioldgica de las emociones, que, como en ninguna otra condi-
cion, revela los eventos que contribuyen al cambio en la conducta
emocional.
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La TLE es la Unica causa de sintomas psicoticos graves, cuyos me-
canismos son bien entendidos. Muchos de los cambios de con-
ducta en la TLE no son trastornos de la conducta en si mismos,
aunque en ciertos casos estos cambios si pueden ser considerados
como francos trastornos.

Es de destacar, sin embargo, que los cambios en la personalidad
de los pacientes con TLE son un grupo de rasgos muy diferentes
en comparacion por ejemplo con aquellos con convulsiones gene-
ralizadas idiopaticas. Por otro lado, ha sido mas que probado que
el cambio de conducta que experimenta el paciente se debe al
tipo de epilepsia localizado el l6bulo temporal.

Los cambios de la personalidad son crénicos, a menudo las perso-
nas conciben que el cambio en la personalidad en la TLE ocurre
durante las convulsiones; sin embargo, el inicio del cambio de
conducta es posterior al inicio de las convulsiones, continian por
muchos afos y cada vez se vuelven mas intensos.

Los cambios de la personalidad en pacientes con epilepsia del 16-
bulo temporal se manifiestan a menudo en personas para quienes
su enfermedad epiléptica no es una discapacidad significativa.
Por ejemplo, se describen cambios de personalidad en pacientes
que nunca tuvieron convulsiones manifiestas, sino que solamente
tuvieron alteraciones en el EEG, por lo que los pacientes ni siquie-
ra sabian que tenian epilepsia.

El dano de estructuras temporales no es suficiente, se precisa
un foco epiléptico temporal para que se produzcan cambios en
la personalidad. Faulkner reporto en una serie de casos de ciru-
gia de epilepsia que, luego de haberse controlado las convulsio-
nes, después de haber eliminado el foco epiléptico, en un gran
porcentaje de pacientes con TLE los cambios de personalidad se
revirtieron o el trastorno mejord; ahora, obviamente el paciente
tiene una lesion aun mayor del lobulo temporal luego de la es-
cision del polo anterior del l6bulo temporal, y, a pesar de tener
una lesion mas grande, la conducta mejora. Asi que quede claro
que se esta hablando de un trastorno asociado a la presencia de
epilepsia, en donde es fundamental la presencia de una lesion
estimulante en el lobulo temporal, mas no una lesion destructiva.

Existe un caso citado muy interesante en donde se describe el
comportamiento muy extrano de un paciente, quien habia des-
cubierto desde su nifiez que si miraba un imperdible le producia
una sensacion curiosamente placentera. La sensacion placentera
que obtuvo al mirar el imperdible era claramente sexual. Des-
cubrié que si miraba el imperdible el tiempo suficiente tendria
un orgasmo. Pronto descubrié que podia inducir un orgasmo no
mirando un imperdible real, sino incluso pensando en un imper-
dible. Lo mantuvo en secreto porque pensaba que otras personas
lo encontrarian inusual y no se lo cont6 a nadie, se iba en secreto
a un lugar privado y fantaseaba con su imperdible y lo miraria
para obtener placer sexual hasta tener orgasmos. Sirvio en las
fuerzas armadas durante la guerra y, posteriormente, se caso. Al
tener relaciones sexuales con su esposa la experiencia no resulto
tan placentera como mirar su imperdible, y comenzé a pensar en
su imperdible mientras tenia relaciones sexuales con su esposa.

Después de un tiempo su comportamiento cambio, a veces sacaba
su imperdible y lo miraba en su casa, su esposa lo veia y nota-
ba que, cuando hacia esto, tenia una expresion muy extrana en
su rostro y, luego de hacerlo por un rato, se levantaba, parecia
bastante confundido e insistia en ponerse la ropa de su esposa.
Comenzo a hacerlo publicamente, y su conducta y pensamientos
se volvieron cada vez mas extrainos, hasta que se volvio franca-
mente psicotico.
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Se le realizo un EEG y se descubri6 un claro foco epiléptico en el
lobulo temporal. Luego descubrieron que cuando el paciente mi-
raba el imperdible precipitaba una crisis epiléptica completa, en
otras palabras, esta no fue una reaccion puramente psicologica
al imperdible, y al mismo tiempo cada vez que tenia una franca
crisis epiléptica experimentaba orgasmos.

Se le hizo una extraccion estandar en bloque de la porcion an-
terior del lobulo temporal del lado afectado, se retir6 la zona
que contenia el foco epiléptico y dentro de este se encontré una
franca lesién, un hamartoma tumoral congénito en el lobulo tem-
poral, que se encuentra en un buen porcentaje de casos. Luego
de la operacion las crisis cesaron y el fetichismo por el imperdible
desaparecio por completo.

Este caso bastante dramatico pareceria perfectamente imposible
que fuera tratado como de causa organica.

Otro caso que se describe era de dos gemelos idénticos que no
se parecian en nada, uno de ellos era un paciente con historia
de trastorno psiquiatrico y hospitalizacion por esquizofrenia, su
hermano gemelo no tenia los antecedentes de trastorno mental y
era dramaticamente diferente en todos los aspectos posibles. Se
le realiz6 un EEG en donde se encontro un claro foco epiléptico,
este paciente, al igual que el del imperdible tenia una franca
lesion en el lobulo temporal: un glioblastoma en el l6bulo tempo-
ral, que casi con certeza habia estado presente por algunos anos.
Al preguntarle al paciente “;Qué sientes por esta enfermedad?”,
era llamativa su respuesta: “Siento que esta enfermedad me fue
enviada por Dios porque me ha permitido conocer las profundida-
des de la bondad humana, nunca hubiera conocido a todas estas
personas absolutamente maravillosas que han estado involucra-
das y que han demostrado esta tremenda profundidad de amor
que he conocido debido a la enfermedad”. Esto fue después de la
cirugia. Se le preguntd: “;Qué sientes por tu esposa?”. Dijo que
sentia muy especificamente que su esposa era un angel que ha-
bia sido colocado alli por Dios, especificamente con el proposito
de ayudarlo durante esta hora de terrible necesidad. Constan-
temente hablaba sobre el amor y la bondad humana y todas las
personas maravillosas que lo rodeaban, resulto dificil deshacerse
de él, esta caracteristica de viscosidad es una caracteristica muy
llamativa en los pacientes.

En este tipo de pacientes es caracteristico que tengan preocu-
paciones existencialistas extremas como por ejemplo el bien y
el mal, se preocupan tremendamente por pequenos detalles de
cuestiones morales y son muy meticulosos con ellos, esta es una
caracteristica llamativa que se ve en esta clase de pacientes.

En el siglo XIX se describi6 a la religiosidad como caracteristica de
la epilepsia del ldbulo temporal, es una caracteristica muy sor-
prendente, se han descrito multiples conversiones religiosas en
la TLE. Las conversaciones religiosas son una caracteristica muy
llamativa en donde la preocupacion religiosa es muy profunda. La
religiosidad puede adoptar varias formas: primero estan las mdl-
tiples conversiones religiosas; sin embargo, en algunos pacientes
adopta una forma curiosamente invertida, en donde dicen ser no
creyentes y tienen muchos argumentos para aquello, pero han
llegado a esta conclusion luego de leer mucho sobre temas reli-
giosos mostrando una clara preocupacion por estos temas en su
vida.

Otra caracteristica de la personalidad en los pacientes con TLE es
la escritura, los pacientes escriben mucho, por ejemplo, llevan
diarios, los cuales mantienen un detalle insoportable, describien-
do a gran detalle todas y cada una de las cosas que les suceden en

el dia a dia o describen todas las actividades que realizan. Luego
al final del mes, escriben un resumen, luego escriben un resumen
del resumen y, asi, por el estilo. Otros pacientes escriben poemas,
aforismos y subrayan cosas.

Lo interesante es que la mayoria de pacientes con TLE escriben
bastante mal, la excepcion a esto lo tenemos en una persona con
TLE y cambios en la personalidad muy caracteristicos que fue uno
de los mas grandes escritores de la literatura universal: Dostoievs-
ki, quien present6 muchos rasgos de personalidad de TLE, con una
profunda preocupacion por temas morales, muchos de ellos de
pequenos detalles, extremadamente pedante, enojado, impulsi-
vo, agresivo en exceso y muy dificil de convivir con él en todos los
sentidos, incluso para las personas que se habian hecho amigos de
él. No obstante, era profundamente emocional y, a pesar de estos
rasgos negativos de su personalidad, muchos de sus seres queridos
sentian un fuerte vinculo emocional.

También han sido descritos entre los cambios de personalidad en
TLE una pérdida del interés sexual, pérdida de la libido o hipo-
sexualidad; pero también se describen otros cambios como, por
ejemplo, el travestismo, lo cual es una caracteristica muy llama-
tiva o en las mujeres la bisexualidad.

Otros de los aspectos a destacar en los cambios de personalidad
en la TLE es la agresividad, en donde el paciente es perfectamen-
te consciente de lo que hace.

Sin embargo, los pacientes con cambios en la personalidad por
TLE muestran una constelacion de caracteristicas muy especiales.
Una caracteristica del paciente con TLE es una gran profundiza-
cion de la vida emocional, es muy raro ver a un paciente con TLE
a quien uno llamaria como alegre y despreocupado, aunque algu-
nos de ellos tienen un humor bastante torpe. La razén por la que
son muy serios es porque todo es serio para ellos, dado que sus
emociones son tan profundas en todos los temas, su religiosidad
encaja de la misma manera. Es un fenomeno conocido que, en
condiciones de gran estrés emocional, muchas personas se vuel-
ven religiosas y profundizan su vida emocional.

No es una sorpresa entonces que las preocupaciones cosmicas o la
escritura encajen en estos pacientes pues las emociones se ela-
boran en el lobulo temporal en estructuras con vias involucradas
en la conducta emocional. Hay ciertas crisis epilépticas en las
que la emocion es una caracteristica del inicio de la convulsion,
mientras que hay otras crisis convulsivas en las que una emocion
claramente no forma parte de las convulsiones. En otras palabras,
si las convulsiones provienen de la corteza motora clasica o en el
area motora suplementaria o en el ldbulo occipital, o en muchas
partes del cerebro, la emocion no es parte de la convulsion, pero
ocurren con frecuencia como parte de las crisis del 6bulo tem-
poral, muchas veces a estas emociones, el paciente las describe
como miedo.

Otra sensacion es que todo alrededor es muy extrafo e inusual o
puede tener la sensacion de que las cosas son extranamente fami-
liares o extrafiamente desconocidas, o tener la sensacion de ha-
ber visto todo esto antes o que todo se transforma de una manera
indescriptible. O en algunos casos menos comunes, puede tener
sentimientos que son bastante agradables, que cominmente son
de caracteristicas cosmicas, por ejemplo, las descripciones de las
crisis de Dostoievski, al inicio de sus convulsiones eran de un pla-
cer indescriptible, y dijo que “valia la pena sacrificar al mundo
entero por un momento de brillo fugaz, de revelacion repentina
en donde lo entendiste todo y el universo entero se desplegd en
ti”.
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También ciertas drogas como el LSD y drogas del grupo de la co-
caina ejercen su efecto fisiologico en la porcion medial del ldbulo
temporal. Penfield sefald que, cuando estimuld con electrodos
implantados en el lobulo temporal, se encontroé con una variedad
de respuestas emocionales como miedo y sensaciones sexuales.
Sin embargo, la agresividad, que es un rasgo relativamente fre-
cuente de la personalidad en los pacientes con TLE, no es com(n
durante las crisis epilépticas; en las convulsiones espontaneas
del lobulo temporal, la ira es una sensacion inusual, puede haber
miedo, sentimientos cosmicos y euforia, pero no ira.

Algunos estudios en animales muestran efectos duraderos de las
crisis en el lobulo temporal. Belluzi y Grosman y otros autores han
demostrado efectos muy duraderos, incluso una sola crisis en la
amigdala produciria efectos conductuales que podrian durar mu-
cho tiempo. Estas estructuras estan involucradas en el aprendiza-
je, una caracteristica importante del aprendizaje en los animales
es el refuerzo, y refuerzas algo dandole esencialmente un estimu-
lo al sistema limbico, por lo tanto, el aprendizaje dependera mu-
cho de la estructura y el funcionamiento del sistema limbico. Por
lo tanto, no es sorprendente que los estimulos limbicos puedan
producir un efecto duradero, incluso una sola descarga convulsiva
a menudo afecta la conducta durante mucho tiempo.

8. MANEJO
8.1. DIAGNOSTICO

La psicosis también puede aparecer en otros contextos de en-
fermedades médicas como en la encefalitis limbica (infecciosa
o autoinmune), en la psicosis transitoria por abuso de alcohol o
drogas, en el delirium, en los trastornos neurodegenerativos, en
el estatus epiléptico no convulsivo. Ademas, existen a mas de la
esquizofrenia otros trastornos psiquiatricos que cursan con psico-
sis como la depresion psicotica, los trastornos de personalidad y
la mania con psicosis®.

La encefalitis limbica es una condicion en la cual aparecen con-
vulsiones y sintomas psiquiatricos, las infecciosas generalmente
son causadas por virus e incluyen el HV tipo 1, el virus varice-
la-zoster, el enterovirus y el virus del Oeste del Nilo.

Las encefalitis autoinmunes son un grupo de trastornos que se
manifiestan por convulsiones y sintomas psiquiatricos, los au-
toanticuerpos estan relacionados con diferentes presentaciones
clinicas y ligados frecuentemente a malignidad como en el tera-
toma. Se presentan como alteraciones fluctuantes de la concien-
cia con repercusiones en la atencion y la memoria. Los sintomas
psiquiatricos pueden aparecer en estadios tempranos de la en-
fermedad y puede aparecer psicosis, ansiedad, agresion, conduc-
tas compulsivas y humor elevado. Algunos autoanticuerpos son
mas cominmente ligados a la psicosis (receptores NMDA, AMPA'y
GABA-B), status epiléptico (receptores NMDA, GABA-B, GABA-A)
distonia faciobraquial (LGI1) ®. Anticuerpos contra el glutamato
decarboxilasa (GAD65) pueden también estar presentes en pa-
cientes con convulsiones de muy dificil tratamiento o con déficits
cognitivos®. Otras condiciones autoinmunes son el LES y la ence-
falomielitis diseminada aguda.

El sindrome de Wernicke-Korsakoff por deficiencia de tiamina
comparte manifestaciones neuropsiquiatricas de convulsiones y
psicosis en donde se necesita el antecedente de abuso crénico
de alcohol y puede resultar de malnutricion, como ocurre en el
cancer gastrico, gastrectomia y anorexia nerviosa. Las manifesta-
ciones clinicas incluyen oftalmoplejia, confusion, marcha ataxica
con posibles convulsiones, seguida de una prolongada historia de
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amnesia anterograda y otros déficits cognitivos asociados (sindro-
me disejecutivo), confabulaciones y alucinaciones °.

El uso de drogas ilicitas como la cocaina, fenciclidina, inhalantes,
psicoestimulantes, el spice, que es un cannabioide sintético, pue-
den llevar a presentacion de sintomas psicoticos y convulsiones.

El delirium es un cuadro neuropsiquiatrico relativamente frecuen-
te que se caracteriza por alteracion de la conciencia de inicio
agudo y fluctuante con inatencion y pensamiento desorganizado,
alteraciones de la cognicion, agitacion y alteraciones del ciclo
suefo vigilia. Es de causa multifactorial y amerita una evaluacion
general de salud.

Aunque las convulsiones pueden ser las principales y obvias mani-
festaciones de la epilepsia, es esencial que clinicos e investigado-
res reconozcan que la epilepsia tiene signos y sintomas psiquiatri-
cos igualmente importantes que deberian ser tomados en cuenta
cuando decidimos sobre el tratamiento.

8.2. TRATAMIENTO

Antes de iniciar el tratamiento, deberia hacerse una evaluacion
sistematica guiado por la evaluacion clinica, se deberia hacer una
biometria hematica y quimica sanguinea, incluir panel de drogas
en orina, TAC simple y contrastada en emergencia o idealmente
RMN simple y contrastada, que se deberia pedir para excluir lesio-
nes con efecto de masa o eventos cerebrovasculares. En pacien-
tes con encefalitis limbica autoinmune o infecciosa las imagenes
de RMN pueden ser normales o con hallazgos de incremento de
sefnal anormal en T2 dentro de estructuras temporales mesiales.
El estudio de LCR es requerido si se sospecha encefalitis limbica
infecciosa, se deberia hace PCR viral, estudio de LCR, tincion de
Gram y cultivo. Se deberia hacer también pruebas de encefalitis
autoinmune: test de superficie para autoanticuerpos, asi como la
IgG para el receptor NMDA 113.

EL EEG es imprescindible para excluir estatus epiléptico no con-
vulsivo, para detectar crisis ictales o para demostrar patrones
especificos relacionados a encefalitis limbica. Por ejemplo, en
pacientes con encefalitis anti-NMDA, pueden mostrar patrones
extremos como el delta-brush, un marcador de pobre prondstico;
el monitoreo EEG puede ser requerido en pacientes que no mejo-
ran y que puedan requerir anestésico.

El manejo agudo requiere de un abordaje multidisciplinario con
psiquiatra de enlace o neuropsiquiatra, los objetivos incluyen
medidas de proteccion (sedacion y antipsicoticos) y medidas pre-
ventivas (tratamiento de las causas subyacentes de los sintomas).

Un paciente agudamente psicotico idealmente deberia ser alo-
jado en un medioambiente aislado con muy poca estimulacion
y observacion directa. Los pacientes con agitacion y/o agresion
pueden requerir restriccion o aislamiento. La comunicaciéon con
el paciente y con sus familiares es importante en todos los esta-
dios, asegurandoles que los sintomas mejoraran, pero que puede
tardar dias o semanas hasta la recuperacion completa.

Mitigacion rapida

El principal objetivo en el manejo de un paciente con psicosis pos-
tictal o psicosis interictal es tranquilizarlo rapidamente, en algu-
nos pacientes solo con técnica de desescalada u otras estrategias
seran suficiente. Sin embargo, en otros pacientes, sera necesario
actuar rapidamente para minimizar los riesgos para el propio pa-
ciente y las demas personas, la decision del tipo de medicamento
y la via de administracion depende del estado del paciente, evitar
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la sobresedacion y depresion respiratoria. Muchas veces pueden
mejorar con la reformulacion de la medicacion antiepiléptica y/o
el uso de benzodiazepinas. No obstante, en pacientes con sin-
tomas psicoticos floridos, es aconsejable usar antipsicoticos de
vida media corta, solo o combinado con benzodiazepinas, por
ejemplo, en pacientes cooperadores y con sintomas psicoticos
floridos, un antipsicotico oral puede ser suficiente. En un pacien-
te no colaborador, se aconseja la benzodiazepina como primera
eleccion, aunque no hay evidencia de cual benzodiazepina es mas
efectiva, se puede usar lorazepan 0,5 a 4 mg o diazepam 5 a 10
mg, ambas son Utiles y se puede combinar con antipsicotico como
el haloperidol 113.

En la psicosis postictal, la medicacion antipsicética puede ser usa-
da con o sin benzodiazepinas de corta duracion maximo por tres
meses. Debido a que algunos casos remiten dentro de dos o tres
semanas, la medicacion antipsicética puede no ser necesaria, ya
que tiene un inicio de accion retardado de algunas semanas. Sin
embargo, algunos estudios sugieren que la mayoria de los benefi-
cios del tratamiento antipsicotico ocurren dentro de las primeras
dos semanas®. Se podria, por lo tanto, argumentar a favor de la
temprana instauracion del antipsicotico, pero la decisién debera
ser guiada por el estado clinico del paciente. La prioridad es la
resolucion de los sintomas y minimizacion del distrés innecesa-
rio del paciente y los cuidadores. La mayoria de los pacientes
con psicosis postictal responderan bien a estas medidas de corto
alcance; pero, si los sintomas no remiten, puede entonces ser
necesaria una estrategia de largo plazo, como en el caso del tra-
tamiento de la psicosis interictal °.

El uso temprano de medicacion antipsicética, particularmente
en pacientes agitados y agresivos, puede reducir la duracion del
episodio psicotico *°. En pacientes colaboradores el tratamiento
debera ser administrado por via oral, por ejemplo: olanzapina
de 2,5 a 20 mg/dia o risperidona 0,5 a 6 mg/dia °. En pacientes
no colaboradores, puede ser necesario la via intramuscular, por
ejemplo, haloperidol de 2 a 5 mg con lorazepan 1 a 2 mg. Se de-
beria evitar prescribir de rutina olanzapina y lorazepan juntos en
la via muscular debido a un potencial ortostatismo.

Medicacion antiepiléptica

Si se sospecha de psicosis ictal o postictal, se recomienda ben-
zodiazepinas para el clister de convulsiones, pudiendo utilizarse
clobazan 10mg bid por algunos dias por via IM o IV, lorazepan
en pacientes agitados. En los pacientes agitados se requiere una
revision del régimen de la medicacion antiepiléptica, vy, si es ne-
cesario, se pueden hacer cambios en los FAE, dosis 0 modos de
administracion.

En algunos pacientes se puede necesitar suspender la medica-
cion. En pacientes agitados o aquellos que rehlsan el tratamien-
to, se debera considerar cambiar la forma de administracion de
via oral a formas parenterales °.

Algunos FAE tienen un pequeno riesgo de sintomas psicoticos, con
una prevalencia reportada de 1%-2%: topiramato (0,8%), vigaba-
trina (2,5%), zonisamida (1,9%-2,3%), levetiracetam (0,3%-0,7%) y
gabapentina (0,5%) >%.Los clinicos deberan considerar usar leve-
tiracetam cuidadosamente en pacientes con historia de proble-
mas psiquiatricos, historia familiar de problemas psiquiatricos o
dificultades de aprendizaje, y evitar un rapido aumento de dosis.

Se debera considerar las interacciones farmacocinéticas en pa-
cientes que toman carbamazepina y acido valproico (inductor y no
inductor enzimatico respectivamente). Clozapina y carbamazepi-

na pueden causar leucopenia, cada uno por su lado, y su combi-
nacion puede empeorar la severidad de la leucopenia. También
se ha reportado que la combinacion de estos dos medicamentos
causa un incremento en el riesgo del sindrome neuroléptico ma-
ligno, por lo que se recomienda que se evite esta combinacion .

Manejo a largo plazo de la psicosis epiléptica

Alrededor del 95% de los pacientes con psicosis postictal tienen
remision completa de sus sintomas en treinta dias, con una media
de 9 a 10 dias. La mayoria de los pacientes requieren, por lo tan-
to, al menos tres meses de tratamiento. Los sintomas que duran
mas alla de unos pocos meses o tienen psicosis interictal pueden
requerir antipsicoticos por largo tiempo, con estrecha supervision
de neuropsiquiatria o psiquiatria de enlace °.

9. DISCUSION

El estudio de este tema ha permitido ampliar el conocimiento
y la comprension de las bases neuroldgicas y conductuales de
la compleja relacion mente-cerebro, ofreciéndonos una intere-
sante oportunidad para estudiar los correlatos neuroanatémicos,
electrofisiolégicos, funcionales y bioquimicos que subyacen a la
conducta humana y a las emociones en condiciones de funciona-
miento normal y alterado.

Dada la vasta complejidad del estudio de la mente y el cerebro
humano en condiciones normales y de enfermedad mental y neu-
roldgica, hasta el momento no hay un consenso general, y ha sido
muy dificil sistematizar de manera concreta y practica los cono-
cimientos acumulados sobre la psicosis de epilepsia, por ejemplo,
no disponemos de un sistema clasificatorio consensuado; por un
lado, tenemos la propuesta de clasificacion de trastornos neurop-
siquiatricos en epilepsia de la ILAE (Liga Internacional Contra la
Epilepsia) y los sistemas clasificatorios CIE-10 de la OMS y DSM-V
de la Asociacion Americana de Psiquiatria.

Por otro lado, se observa también una disparidad en resultados de
estudios epidemiologicos, dado que la incidencia y prevalencia
de los estudios reportados se ven afectadas por factores como el
lugar en donde fueron tomados los casos, centros de tercer nivel
especializados en epilepsia versus hospitales generales. Un hecho
valido en donde si hay un acuerdo general es en cuanto a la clasi-
ficacion de las psicosis en interictales y postictales, asi como las
descripciones fenomenologicas de las manifestaciones psicoticas.

Otro aspecto importante en el estudio de la psicosis de epilepsia
y que amerita ser discutido es el hecho de que todos los estudios
de neuroimagen carecen de criterios uniformes y unanimes sobre
volumetria con hallazgos contradictorios, principalmente del vo-
lumen hipocampal posterior, pues no hay criterios definitorios de
los limites neuroanatémicos en neuroimagen.

10. CONCLUSIONES

La psicosis de epilepsia es un tema apasionante de estudio, que,
a través de técnicas avanzadas de neuroimagen y electrofisiolo-
gia cada vez mas refinadas, permitira expandir el conocimiento
de las bases neurobiologicas de los trastornos neuropsiquiatricos
y ofrecera en el futuro aplicaciones practicas en el tratamiento
farmacologico.

Se debe entender a este trastorno ya no como una entidad neu-
roanatomica de localizacion Unica, sino como una enfermedad de
redes cerebrales que amerite mas estudios que vayan mas alla del
limite del hipocampo.
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