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RESUMEN: Presentamos el caso de un varén de 72
afios con un diagndstico previo de epilepsia del 16bu-
lo temporal y esquizofrenia paranoide, que mostraba
episodios de psicosis con sintomatologia pleomdrfica
y atipica que no respondia bien al tratamiento anti-
psicético. El paciente no presentaba un deterioro en
su personalidad y habia demostrado un buen ajuste y
funcionamiento social. Tras revisar el caso se llega
a cuestionar el diagndstico previo de esquizofrenia
paranoide proponiendo el diagnéstico alternativo de
epilepsia del 16bulo temporal: crisis comiciales con
sintomatologia psicética. Se instaura el tratamiento
adecuado con éxito lo que permite el alta del paciente
a su domicilio. Revisamos la literatura en la materia,
concluyendo que las psicosis de la epilepsia han de
tenerse en cuenta en casos de psicosis atipicas, resis-
tentes a tratamiento en personas con buen funciona-
miento psico-social sin deterioro en su personalidad.
PALABRAS CLAVE: epilepsia del 16bulo temporal;
psicosis comiciales; psicosis de la epilepsia; psicosis
de la epilepsia tipo esquizofrenia.

CONFLICTO DE INTERESES: Ninguno.

ABSTRACT: We describe the case of a 72 year
old man with a diagnosis of temporal lobe epi-
lepsy and paranoid schizophrenia, who presented
atypical psychotic episodes which did not res-
pond to anti-psychotic medication. His personali-
ty had not deteriorated and he showed good social
adjustment and functioning. After reviewing the
case, we challenged the diagnosis of paranoid
schizophrenia, proposing an alternative diagno-
sis of temporal lobe epilepsy with ictal psycho-
sis. He was successfully treated and discharged
home. We review the literature on the subject.
The psychosis of epilepsy are a diagnostic option
which must be seriously considered in cases of
treatment resistant atypical psychosis in subjects
with good pre-morbid functioning and social ad-
justment free from personality decline.

KEY WORDS: temporal lobe epilepsy; ictal
psychosis; psychosis of epilepsy; schizophrenia
like psychosis of epilepsy.
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Presentamos el caso de un varén de 72 afios que ingresa voluntariamente en
nuestra unidad de rehabilitacién en agosto del 2010 con un “cuadro confusional se-
cundario a crisis comiciales (tonico-clonicas y ausencias) de repeticion, con altera-
ciones conductuales que impiden el tratamiento ambulatorio”. Previamente habia
sido diagnosticado de esquizofrenia paranoide y epilepsia del 16bulo temporal.

Ingresé en la unidad de agudos por presentar alteraciones de la conducta
en un marco confusional. Durante el mismo presentd varias crisis comiciales y
de ausencia que fueron controladas ajustando su tratamiento anti-convulsivo. Sin
embargo, persistieron las ideas delirantes de contenido mistico-religioso y algtin
componente paranoide en relacién a su tratamiento y estancia en el hospital. Desde
alli se le traslada a nuestro centro.

En el momento de ingreso el tratamiento farmacolégico pautado era: carba-
macepina (1000 mg/dia), valproato (1300 mg/dia), pimozida (8 mg/dia) y loraze-
pam (1-2 mg si insomnio).

Fue diagnosticado de epilepsia del 16bulo temporal a los 17 afios, debido a
una lesién cerebral cuyo origen ha sido imposible de esclarecer. Tuvo su primer
ingreso psiquidtrico en nuestro hospital cuando el paciente tenia 34 afios de edad.
El cuadro clinico que presentaba en ese momento eran crisis comiciales desencade-
nas por la suspensién del tratamiento previa a la realizacién de un EEG de control.
Tras las crisis presentd un cuadro delirante de contenido mistico — religioso y alte-
raciones de la conducta. La familia informé en ese momento que habia presentado
un episodio similar 7 afios antes, coincidiendo también con la aparicién de crisis
comiciales, y que remiti6 con un ajuste farmacoldgico para su patologia comicial.

En los afios posteriores tuvo multiples ingresos (aproximadamente 15) en
diferentes centros hospitalarios. El motivo de estos ingresos era siempre similar.
Cuadros delirantes de contenido mistico religioso (Dios le habia hablado y le habia
dicho que €l iba a ser Papa, el mundo iba a acabar pronto, la Iglesia no sigue el ca-
mino de Cristo...) y alteraciones de conducta: episodios de agitacién con amenazas
verbales y fisicas, negarse a comer y a beber. El paciente acaba siendo diagnostica-
do de esquizofrenia paranoide.

Durante los tdltimos 3 afios hacia seguimiento en su CSM de referencia sin
mayores problemas, con excepcién de abandono de la medicacién durante los bro-
tes psicéticos.

No hay ningtin dato de interés en su desarrollo psicomotor, infancia o adoles-
cencia previo al inicio de si epilepsia. Complet6 estudios de delineante, y trabajé
en esa funcidn con buen rendimiento hasta que fue jubilado por enfermedad a los
52 afios.

Se cas6 con 30 afios. La relacion con su mujer era buena pero enviudé a los
47 afios. Tuvieron un hijo varén, con el que convive en la actualidad No se le cono-
cen hébitos de consumo de téxicos, alcohol o tabaco. Tiene dos hermanos mayores.
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No se detectaron antecedentes familiares de interés.

La valoracién del estado mental en ingreso reveld a un varén de edad avanzada,
bien presentado y arreglado, que mostraba una marcha “en segador” leve pero obser-
vable. Eutimico con afecto apropiado. Cooperante. Su discurso, aunque espontdneo
era disdrtrico, sobreincluyente y tangencial. Se observé que era muy metddico y or-
denado (a la hora de arreglar sus cosas, doblar la ropa...). Nos dijo que se encontraba
“bien” y no se objetivaron sintomas o signos que apuntaran a un proceso afectivo.
No habia ideacidn, planificacion ni intencién autolitica. No presentd alucinaciones y,
en ese momento no se objetivaron ideas delirantes. Nos dijo que aparte de sus pro-
blemas fisicos (antecedente de hernia abdominal), no tenia problema alguno. Estaba
desorientado en tiempo y lugar. No tenia conciencia de enfermedad.

En la exploracion fisica tenia cicatrices por cirugia abdominal, hipoacusia
leve, dificultad para completar el movimiento “dedo-nariz” en EESS izquierda,
quadrantanopsia homondénima inferior derecha, reflejo plantar ausente en EEII iz-
quierda, y leve “marcha en segador” con inestabilidad en la marcha.

El paciente ya habia sido explorado con TAC craneal (Junio 2009) que de-
tecta patologia isquémica residual en hemisferio cerebeloso derecho y 16bulo tem-
poral izquierdo, con moderada atrofia cortico-subcortical. No se observan cambios
patoldgicos tras la introduccién de contraste.

En vista de la sospecha diagndstica se realiza un EEG convencional (Sep-
tiembre 2010), que se informa como: “EEG de vigilia y fase I de suefio fisioldgico
en el que se observa una discreta lentificacion cerebral difusa”.

Durante su estancia se procedié a un examen bdsico de su estado cognitivo
usando el Mini-Mental (MMSE) y el Adenbrooke’s Cognitive Examination, ver-
sion en castellano (ACEve) (1), obteniendo una mejoria minima la segunda oca-
sion. Mostrandose perseverativo, concreto e incapaz de completar el test de Luria o
una secuencia gestual alternativa, con marcados déficits mnésicos tanto en memo-
ria semdntica como en la capacidad de aprendizaje de nueva informacién, déficits
en fluidez verbal, mostrando dislexia de superficie y dispraxia construccional. Los
resultados del MMSE fueron de 14/30 en las dos ocasiones; puntuando en el ACE-
ve 34/100 en agosto del 2010) y 44/100 en febrero del 2011. Estas puntuaciones
denotan un deterioro cognitivo importante, posiblemente de etiologia mixta, pero
con un claro componente vascular.

Durante su estancia en nuestra unidad, se observaron inicialmente episodios
de agitacion, con amenazas verbales y fisicas, y presencia de ideas delirantes de
contenido mistico-religioso. Estos episodios se presentaban, con mayor frecuencia
al anochecer, desaparecian rdpidamente tras la administracién de dosis bajas de
lorazepam oral.

Su tratamiento se fue ajustando. Se afiadi6 clobazam (dosis inicial de 10 mg/
dia, que se fue aumentando segtn tolerancia hasta un maximo de 15) a su pauta
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medicamentosa, reduciendo el pimozide hasta suspenderlo. El paciente respondié
muy favorablemente. Los episodios de agitacion con ideas delirantes desaparecie-
ron por completo.

En ningtin momento durante la estancia en nuestra unidad se observaron cri-
sis comiciales con manifestaciones motoras o de ausencia.

En vista de su evolucién favorable, se empez6 a planificar su alta. Para ello,
se acord6 con su hijo un plan de alta gradual, con varios permisos a casa. Se proce-
di6 a su alta definitiva al domicilio familiar en marzo del 2010.

El diagndstico al alta fue:

Epilepsia del Lébulo Temporal: Crisis comiciales con sintomatologia psi-
quidtrica (versus Esquizofrenia paranoide y Epilepsia del 16bulo temporal).

Deterioro cognitivo (demencia) de probable etiologia mixta.

Su tratamiento al alta, inclufa carbamacepina (1000 mg/dia), valproato (1300
mg/dia), clobazam (15 mg/dia) y lorazepam (1 mg si insomnio).

Las psicosis de la epilepsia

La epilepsia es una entidad nosolégica crénica y recurrente que se caracteriza
por la aparicién de crisis comiciales (2).

Las psicosis comiciales, o de la epilepsia, consisten en episodios psicéticos
con sintomatologia pleomorfica, de duracion variable —desde horas hasta afios- que
pueden ser la inica manifestacion clinica de un episodio epiléptico, o consecuencia
de una actividad eléctrica aberrante, mantenida o intermitente, en determinadas
areas cerebrales (3).

Se clasifican segun su relacion temporal con las convulsiones epilépticas o
racimos (“clusters”) de convulsiones (3). Asi, se dividen en pericomiciales (pre-
comiciales, comiciales y postcomiciales) e intercomiciales, éste tltimo tipo tam-
bién conocido como las Psicosis de la Epilepsia Tipo Esquizofrenia (PETE) (del
inglés Schizophrenia Like Psychosis of Epilepsy, SLPE), por su semejanza clinica
a la esquizofrenia (4-7).

En ocasiones, la aparicién del cuadro psicético, precede a la aparicion de la epi-
lepsia, hasta en un 17% de pacientes con epilepsia y psicosis en algunos estudios (8).

Se acepta que las psicosis de la epilepsia son mds frecuentes en sujetos con
antecedentes familiares de enfermedad psicética (9), epilepsia del 16bulo temporal
y esclerosis temporal medial, sin observarse diferencias en cuanto a subtipos o
patrones sintomatolégicos (10).

De hecho, estudios de neuroimagen estructural han detectado diversas altera-
ciones en estructuras del 16bulo temporal medial, como displasia medial temporal,
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con preservacion del hipocampo y agrandamiento amigdalina (11, 12), con estu-
dios posteriores detectando atrofia y no agrandamiento amigdalino en sujetos con
epilepsia del 16bulo temporal (13).

Como veremos mds adelante, no siempre se pueden detectar anomalias en el
electroencefalograma (EEG) que nos orienten hacia éste diagndstico. Es por eso, que
se deberd tener en cuenta una posible etiologia epiléptica en pacientes que presentan un
cuadro psicético atipico, resistente a tratamiento o con empeoramiento sintomatico a la
medicacion antipsicética, que presenten factores de riesgo para la epilepsia, aunque no
tengan un diagndstico previo ni se hayan documentado crisis convulsivas (6).

Psicosis comiciales: “status epilepticus” parcial complejo.

El término “status epilepticus” parcial complejo fue acuiiado por Gastaut (14)
en 1956, como resultado de la observacion de sintomatologia productiva psicética
tras episodios de actividad epiléptica prolongada. Observamos entonces episodios
psicéticos que son la manifestacion clinica de una crisis epiléptica, en ausencia de
convulsiones patentes.

La sintomatologfa del episodio psicético es pleomdrfica, con patente confusion
e inaccesibilidad a la interaccion con el entrevistador. Esta incluye delirios, ilusiones
y alucinaciones visuales y auditivas (en ocasiones de contenido religioso), ideas au-
toreferenciales, paranoia y desorganizacion del pensamiento. La duracién de estos
episodios es normalmente de horas, pero pueden durar meses o incluso afios, y la
sintomatologia fluctda y cicla. El cuadro clinico caracteristico es uno de varias horas
de angustia con agitacién psicomotriz, delirios y alucinaciones (3).

Las psicosis comiciales, son un fenémeno poco detectado y estudiado. Mu-
chos casos escapan un diagnéstico acertado, en parte, porque no siempre se pueden
detectar en un EEG convencional. En las raras ocasiones en que se pueden detec-
tar anomalfas electroencefalograficas, éstas aparecen en el septum y, con menor
intensidad, en las estructuras del 16bulo temporal medial, amigdala e hipocampo,
mientras que en pacientes con esquizofrenia que también presentan epilepsia, se
observa el patrén reverso: clara actividad de puntas y ondas en la regién temporal
medial y menor actividad epiléptica en el septum. Por estas razones, se postula que
las psicosis comiciales pueden estar asociadas a actividad epiléptica en areas lim-
bicas profundas, cuya actividad eléctrica no se puede detectar en un EEG conven-
cional. Asi, se pueden observar anomalias conductuales sin cambios electroencefa-
lograficos observables. Otros métodos diagndsticos como la RMN funcional quizas
inicialmente validada por EEG intracraneal, sean necesarios para una valorar la
prevalencia verdadera de las psicosis comiciales (3, 6, 15).
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Otro factor que dificulta un diagndstico acertado de manera rdpida, al dificultar
relacionar sintomatologia productiva con alteraciones en el EEG es la normalizacion
del registro EEG coincidente con la aparicién de sintomas psicéticos, proceso cono-
cido como “normalizacion forzada” (16). Es decir, mientras no se objetivan altera-
ciones en el estado mental del sujeto, se pueden detectar alteraciones en el EEG, las
cuales desaparecen al aparecer la sintomatologia psicética. Se postula que un proceso
inhibitorio continuo resulta en el control y cese de las convulsiones, con normaliza-
cion en el EEG, y la consiguiente prolongacion del episodio psicético (17).

Su tratamiento consiste en controlar la actividad eléctrica aberrante, la con-
vulsién, con farmacos antiepilépticos. En aquellos casos en los que se sospeche un
“status epilepticus” de origen limbico, como causante del episodio psicético, se acon-
seja tratamiento con benzodiacepinas, con ayuda de medicacion antipsicética si el
cuadro es severo. Clobazam, suele ser el medicamento de eleccion en estos casos, en
administracion oral durante varios dias en dosis de 20-30 mg/dia. El terapeuta tener
en cuenta los efectos de los neurolépticos sobre el umbral de convulsién (3).

Psicosis postcomiciales:

Concepto desarrollado por Jackson (18) en 1875, en su trabajo “Trastornos
mentales transitorios después de paroxismos epilépticos”, donde se describe por
primera vez, sintomatologia psiquidtrica tras crisis epilépticas. En la actualidad,
se acepta la definicién de Kanemoto (19) que incluye cualquier episodio psicoti-
co que aparece en un periodo no superior a 7 dias después de la tltima convulsién
ténico-clénica o racimo de convulsiones parciales complejas. Arbitrariamente se
ha fijado la duracién del episodio en no més de 2 meses (17) aunque en su trabajo
seminal, Logsdail y Toone (20) demostraron episodios con una duracién de hasta
3 meses.

Su incidencia se estima entre el 6.4% y 6.7% de la poblacién epiléptica,
siendo en algunos estudios, mds frecuente que las psicosis intercomiciales (21).

Los factores de riesgo asociados con la psicosis postcomicial son: foco bi-
temporal (22), foco ambiguo o extratemporal, antecedentes familiares neuropsi-
quidtricos, EEG intercomicial anormal, y antecedentes de encefalitis. También se
ha detectado una asociacién con antecedentes familiares de epilepsia y trastorno
psiquidtricos, que a su vez se asociaban entre ellos (9, 21, 23).

Chang Y-T et al, observaron una asociacién bidireccional entre epilepsia y
trastornos psicoticos sin encontrar clara causalidad, aunque su estudio no clarifica
si establecieron control para individuos con psicosis comiciales (23).

Las manifestaciones clinicas que caracterizan éstos casos incluyen (24):
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* Una latencia, no mayor de 7 dias, entre la convulsién y la aparicién de sin-
tomatologia psiquidtrica.

* La relativa corta duracion del episodio.

* Sintomatologia de predominio afectivo.

* La agrupacion de los sintomas en ideas delirantes y psicosis afectivas.

* Aumento de la frecuencia de convulsiones ténico-clénicas secundariamente
generalizadas antes de la aparicion del episodio psicético.

* La aparicién de la psicosis postcomicial tras mds de 10 afios de epilepsia.

* Répida respuesta a dosis bajas de antipsic6ticos 6 benzodiacepinas.

Los pacientes que presentan ésta patologia tienden a presentar delirios de
contenido religioso, o de grandeza, con un humor elevado y sentimiento de fusién
mistica de su cuerpo con el universo, sintomatologia que segun el autor, ayuda a
diferenciar estos episodios de los comiciales y de los intercomiciales. También se
han descrito episodios de estupor aquinético, miedo, sindrome de Capgras, o la
sensacion de que alguien se encuentra préximo a uno mismo todo el tiempo (19).

Se considera que éstos pacientes presentan un riesgo de suicidio alto asi como
de progresion a psicosis inter-comiciales o PETE (6).

No siempre se pueden documentar anomalias en el EEG que ayuden en el
diagndstico, al ser los hallazgos electroencefalogréficos en los episodios psicéticos
post-comiciales inconsistentes, o no detectan anormalidad alguna. De hecho, en un
estudio que inclufa a 53 sujetos con un diagnéstico probado de epilepsia y psicosis
post-comiciales, 6 de ellos no mostraron anormalidades en videotelemetria a pesar
de haber presentado convulsiones probadas 24 horas pre-ingreso (21).

Al igual que en las psicosis comiciales, el clinico debe tener en cuenta la
“normalizacién forzada” (16) al cotejar los hallazgos en el EEG con la presenta-
cién clinica del paciente y llegar a una conclusién diagndstica adecuada.

Para su tratamiento, se recomienda la terapia con benzodiacepinas, en oca-
siones ayudados por farmacos antipsicéticos. Las psicosis postcomiciales de la
epilepsia también responden a la terapia electroconvulsiva, aunque es una opcién
terapéutica en desuso en la actualidad (3, 25).

Psicosis intercomiciales o psicosis de la epilepsia tipo esquizofrenia (PETE).

Diagnosticar éste grupo de psicosis no es tarea fécil, puesto que, para poder
llegar a éste diagndstico, hay que descartar los diagnésticos de psicosis comiciales
y postcomiciales (de por si tarea complicada), tener en cuenta que los episodios de
psicosis intercomiciales en los que se alternan las crisis epilépticas con los episo-
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dios psicoticos pueden ser expresion, aunque infrecuente, de una normalizacion
forzada, ademds de los efectos secundarios proconvulsivos de la medicacién psico-
tropica (26).

Este grupo se define como las psicosis que aparecen después del comienzo
de la epilepsia; pueden no estar precedidas por convulsiones patentes y aparecer en
un periodo libre de convulsiones o entre convulsiones de repeticion; los episodios
duran 24 horas o mds con preservacion de la consciencia. Incluyen episodios tanto
largos, con una duracién de 1 mes o mayor, como breves, con una duracién menor
a un mes (5).

Este grupo de psicosis aparece entre el 4% y el 10% de pacientes con epilep-
sia focalizada o con epilepsia idiopdtica generalizada (unos 50 millones de perso-
nas en todo el mundo), con claro predominio en aquéllos con epilepsia del 16bulo
temporal (27, 28).

Su aparicién no es inmediata sino que hay una latencia media de 14,4 afios
tras la aparicion de la epilepsia (5). A pesar de su prevalencia, se trata de una
entidad nosolégica poco estudiada puesto que “se escurre” entre los limites de la
Psiquiatria y la Neurologia (6).

Su prevalencia entre los enfermos mentales crénicos permanece sin deter-
minar, al menos en la literatura hispdnica y anglosajona. Consideramos prudente
asumir que un nimero importante de estos enfermos acaban ingresados en uni-
dades de larga estancia diagnosticados de cuadros psicéticos atipicos y de dificil
tratamiento. A favor de ésta opinion estd el hecho que la mayoria de los estudios
neuropatoldgicos de pacientes con psicosis intercomicial son antiguos incluyendo
unicamente grupos de pacientes con epilepsia del 16bulo temporal en su mayoria
ingresados en instituciones psiquidtricas (3).

Los factores de riesgo identificados con ésta patologia son: epilepsia de co-
mienzo antes de los 10 afios, convulsiones febriles (episodio con una duracién
superior a los 30 minutos), antecedentes familiares de enfermedad psicética, aura
de predominio autonémico, convulsiones complejas parciales y focalidad en 16bulo
temporal (5, 29).

Como en los procesos patoldgicos descritos hasta ahora, la sintomatologia es
variada, con marcada clinica productiva. En aquellos casos en los que no se puede
documentar crisis convulsivas, la sintomatologia psiquidtrica: alucinaciones inter-
comiciales, ilusiones sensitivas y cognitivas, y otras manifestaciones psicopatol6-
gicas (ansiedad y depresion); l6gicamente motivan la valoracion psiquidtrica de
una psicosis atipica y son los factores determinantes de la duracion del tratamiento
psiquidtrico (30).

Aunque no se sabe con certeza, qué mecanismo induce la aparicién de las
psicosis intercomiciales, sabemos que son mds frecuentes en individuos con focos
epileptogenicos temporales mediobasales con descargas frecuentes (3, 31).
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Se barajan dos hipétesis. Inicialmente, un grupo de investigadores, postul6 que las
convulsiones promueven la psicosis al extenderse al drea tegmental ventral y asi
potenciar la transmision dopaminérgica en el neocértex y sistema limbico (teoria
“kindling” de las psicosis en la epilepsia), aceptando que la evidencia a su favor no
era del todo concluyente (32).

Trabajos mads recientes, defienden que la actividad eléctrica desordenada y fre-
cuente induce cambios neuronales en la expresion génica y de proteinas, cambios
sindpticos, muerte neuronal, neurogénesis y otros factores, que contribuyen a la crea-
cién de nuevos circuitos neurales causantes del trastorno psicético de la epilepsia tipo
esquizofrenia (3). Se propone un modelo bifasico (el “two hit model”), en el que son
necesarios por un lado, una hiperactividad en el 16bulo temporal medial (amigdala
e hipocampo), ademds de una hipofuncién del 16bulo frontal, en especial del area
prefrontal. Este déficit funcional frontal se traduce en una menor inhibicién a los pro-
cesos neurales originados en el I6bulo temporal medial, con la consiguiente aparicion
de sintomatologia psicética. La disregulacion funcional temporal medial resultante,
podria estar asociada con una valoracién emocional y generacién de respuestas anor-
males. Consecuentemente, un proceso continuo aberrante de valoracién emocional
del entorno y el self, puede resultar en sintomatologia psiquidtrica. Se postula que las
descargas epiléptica limbicas puede afectar al procesamiento emocional causando
un “trastorno emocional transitorio” cuya implicacion en la etiologia de trastornos
psiquidtricos requiere mds investigacion (6).

Esta ultima teoria, describe un estado de valoracion emocional anormal del
entorno y el self, similar al que describe el concepto de “asignacién anormal de
relevancia” en la esquizofrenia, que a su vez ha sido asociada a actividad en el
sistema limbico, nicleo estriado y accumbens, considerado como un mecanismo
central en la génesis de la psicosis. Segin éste concepto, un papel importante de
la dopamina es mediar en la “asignacion de relevancia” entre los acontecimientos
del entorno y la representacion interna que el individuo hace de ellos. Postula que
un estado hiperdopaminérgico cerebral conlleva a una asignacidn aberrante de re-
levancia a la experiencia personal y proceso “mental”. Asi, las alucinaciones se
entienden como la experiencia directa de asignar una relevancia aberrante a repre-
sentaciones internas, y las ideas delirantes se entienden como el ajuste cognitivo
para entender éstas experiencias relevantes para el individuo. Los farmacos anti-
psicéticos entumecen la relevancia que el individuo asigna a distintas experiencias,
resolviendo la sintomatologia productiva. Sin embargo, si se interrumpe el trata-
miento antipsicético, se restablece el desequilibrio neuroquimico produciéndose la
recaida en la enfermedad (33).

El siguiente paso consiste en identificar posibles alteraciones estructurales
responsables de la disfuncién de las estructuras del 16bulo temporal medial. Estu-
dios con neuroimagen estructural han detectado agrandamiento del sistema ventri-
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cular, con reduccién del 16bulo temporal, aumento bilateral de la amigdala de hasta
el 18% (en contra de la disminucién del tamafio que aparece en la esquizofrenia),
alteraciones de la sustancia blanca fronto-temporal (a la que se atribuyen los déficits
cognitivos que aparecen en éstos pacientes), displasia del 16bulo temporal, disminu-
cidn cortical en 16bulo temporal izquierdo y reduccion de la materia gris en la circun-
volucién temporal superior, cértex insular, cerebelo, niicleo caudado y 16bulo parietal
inferior izquierdo predatando a la aparicion de la psicosis (12,27, 31, 34).

Los estudios de imagen funcional (SPECT) son menos concluyentes. Por un
lado, han detectado hiperperfusién amigdalina y en el l6bulo temporal izquierdo
durante episodios psicéticos en pacientes con epilepsia del 16bulo temporal; hipo-
perfusion en la zona superior del 16bulo temporal izquierdo; o por el contrario no
han encontrado diferencia alguna con grupos control. Estudios mds recientes, des-
criben una “tendencia” hacia un incremento de flujo cerebral regional en el cortex
cingular posterior derecho, hallazgo que se comparte con la esquizofrenia, quizas
indicando esta zona como responsable, al menos en parte de la sintomatologia pro-
ductiva (35).

Podemos entonces comprobar como algunas de estas anomalias son com-
partidas con la esquizofrenia. En un estudio con neuroimagen funcional (TEP),
se ha constatado hiperactividad temporal medial e hipoactividad frontal durante
alucinaciones y utilizando RMN funcional y iEEG, actividad eléctrica aberrante en
el 16bulo temporal medial en la paranoia (6).

Otros investigadores, estudiando la actividad eléctrica oscilatoria en EEG
durante el descanso, constatan una alteracion en el l6bulo parietal, al igual que
hizo Sundram (31), que no sélo aparece en individuos con PETE sino también
en sujetos con esquizofrenia, enfermedad de Alzheimer, autismo y trastorno por
déficit de atencion e hiperactividad, pudiendo ser el denominador comun de varias
enfermedades cronicas con sintomatologia psicética (7).

Teniendo en cuenta los hallazgos de diferentes grupos de investigacion tanto
en las psicosis de la epilepsia como en la esquizofrenia, seria entonces plausible
postular un mecanismo neurobiolégico comin en ambas patologias, responsable de
la génesis de la clinica productiva (6).

Si reflexionamos sobre todo lo expuesto hasta ahora, cabe preguntarse enton-
ces ¢ por qué todos los sujetos con epilepsia del 16bulo temporal no presentan cua-
dros psiquidtricos? La respuesta dista, de momento, de tener una respuesta clara.
Habida cuenta del papel que juega la amigdala y estructuras temporales anteriores
y mediales en la etiologia de trastornos psiquidtricos, y en una analogia con el test
de Wada, se postula que una disfuncion amigdalina podria ser la causa de éstos
trastornos, al producir una disfuncién en el sistema limbico, siempre y cuando las
estructuras temporales mediales contralaterales no sean capaces de contrarrestar
éste efecto. (6).
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El tratamiento de las PETE se lleva a cabo con medicacién antipsicética. Sin
embargo, puede ser una tarea dificil ya que los firmacos antipsicéticos pueden cau-
sar descargas paroxisticas en el EEG, empeorando el cuadro clinico. Otros proble-
mas asociados al tratamiento con antipsicoticos, incluyen la variabilidad individual
del umbral convulsivo (lo que hace a algunas personas mas sensibles a los efectos
de epileptogénicos de la medicacion antipsicética), interacciones farmacocinéticas
y la falta relativa de estudios dedicados a el anélisis de la eficacia de los farmacos
antipsicoticos en el tratamiento de las psicosis de la epilepsia (3).

Psicosis de la epilepsia tipo esquizofrenia (PETE) o esquizofrenia: un reto diag-
nostico.

Probablemente éste sea uno de los mayores desafios para el clinico en nues-
tros dias. Las manifestaciones clinicas de las psicosis de la epilepsia, en ausencia
de signos claros de actividad convulsiva o anomalias electroencefalogréficas, son
muy dificiles de distinguir de un brote psicético en el contexto de un proceso es-
quizofrénico. El médico que busca la certeza diagnéstica, debe apoyarse en otros
hallazgos que le guien hasta un diagndstico acertado, como por ejemplo alteracio-
nes en el neurodesarrollo, anomalias estructurales en el 16bulo temporal medial,
antecedentes de convulsiones febriles, determinados rasgos en la personalidad pre-
mérbida, un diagnéstico previo de epilepsia (sobre todo con el foco en el 16bulo
temporal), sin olvidar el perfil sintomético del cuadro psicético.

Los antecedentes familiares, factores genéticos y alteraciones en el neuro-
desarrollo a pesar de jugar un papel muy importante en la génesis de las psicosis
en sujetos con epilepsia, participan en la génesis tanto de la epilepsia como de la
esquizofrenia (36). Sin embargo, la epilepsia del 16bulo temporal se asocia a un
nimero de alteraciones estructurales en diferentes dreas cerebrales, no todas con-
cordantes con la esquizofrenia (31).

La edad de aparicién del grupo de las psicosis de la epilepsia, tanto comicia-
les, como postcomiciales e intercomiciales, es sensiblemente posterior a la esqui-
zofrenia, sin detectarse diferencias entre géneros (37).

Lejos de ser un criterio diagnéstico de las PETE, algunos investigadores han
analizado la personalidad premoérbida de éstos pacientes. Los pacientes diagnosti-
cados de epilepsia generalizada idiopdtica tienden a ser descritos como inestables,
inconsiderados, sin preocuparse por sus obligaciones, ficilmente caen en tenta-
cién desvidndose de su objetivo, se distraen con facilidad, no tienen en cuenta las
posibles consecuencias de sus acciones, pierden control emocional con facilidad,
comportiandose como el “adolescente perpetuo”. Mientras que a las personas con
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un diagnéstico de epilepsia del 16bulo temporal, se les percibe lentos, metddicos,
circunstanciales e irritables, pedantes, obstinados, dados a la hipocondria y prac-
ticamente incapaces de cambiar el tema de conversacion. Algunos de éstos rasgos
se han agrupado en lo que se denomina el sindrome de Geschwind asociado a la
epilepsia del 16bulo temporal (38).

Otros aspectos que ayudan a diferenciar las psicosis de la epilepsia de la
esquizofrenia crénica incluyen, que en la psicosis de la epilepsia, a pesar de expe-
rimentar sintomatologia productiva, éstos pacientes permanecen “cdlidos y ade-
cuados”, mostrando un afecto preservado y durante el curso de la enfermedad no
se observa el deterioro de la personalidad propio de la esquizofrenia crénica (39).
También destaca que éstos pacientes presentan un mejor funcionamiento pre-mor-
bido, con una funcién cognitiva premdrbida normal y ausencia de sintomas nega-
tivos (5, 40); si bien es cierto, que tanto aplanamiento afectivo como retraimiento
social se han descrito en una serie de sujetos con epilepsia del 16bulo frontal y
psicosis, que los diferenciaba de los pacientes con epilepsia del 16bulo temporal en
dicho estudio (4).

Comentario:

Nos encontramos con un paciente con un diagndstico de epilepsia de l6bulo
temporal y esquizofrenia paranoide que presenta episodios psicéticos de corta
duracién, que inicialmente responden bien a la administracidon de benzodiacepi-
nas (lorazepam) estabilizdndose su estado mental al afiadir clobazam a su trata-
miento.

La edad de inicio de la psicosis es mas tardia que la que cabria esperar en un
esquizofrénico paranoide. El contenido de las ideas delirantes es mistico-religioso.

A pesar de una larga evolucion, su personalidad no ha sufrido el deterioro que
cabria esperar en un esquizofrénico paranoide con la misma evolucién. El perfil de
su personalidad pre-mdrbida es compatible con el que se asocia a la epilepsia del
16bulo temporal.

Ademads, destaca un buen funcionamiento socio-laboral. Es capaz de termi-
nar los estudios de arquitectura técnica y trabajar como tal, hasta su jubilacién
temprana por su enfermedad. Ademads enviuda a una edad joven y, con ayuda de su
familia, saca adelante a su hijo con quien convive en la actualidad.

En su estado mental, sobresale un afecto adecuado y una personalidad sin
mucho deterioro, a pesar de una edad avanzada y de un deterioro cognitivo crénico,
con un componente vascular importante, postuldndose una etiologia mixta.



La psicosis de la epilepsia: presentacion de un caso clinico y revision de la literatura. 373
NOTAS CLINICAS

Retrospectivamente, el diagndstico de episodios psicéticos comiciales parece
claro, a pesar de ausencia de anormalidad en el EEG. Sin embargo éste puede ser
un proceso dificil de completar, y como bien apuntan Butler et al (6), es muy posi-
ble que la mayoria de las psicosis comiciales permanezcan sin ser detectadas o sean
mal diagnosticadas.

Conclusion

No es siempre facil llegar a un diagndstico de psicosis de la epilepsia, sin
embargo, el clinico debe tenerlo en cuenta en aquellos cuadros psicéticos atipicos,
resistentes a tratamiento o con empeoramiento sintomdtico a la medicacién anti-
psicética, en personas con un buen ajuste premdrbido, y sobre todo en aquéllos
previamente diagnosticados de epilepsia del 16bulo temporal. La ausencia de un
diagnéstico previo de epilepsia o de anormalidades electroencefalogréficas en el
EEG convencional, no deben ser 6bice para considerar ésta opcidn diagndstica.

Las implicaciones que conlleva un diagnéstico acertado pueden transformar
la vida de una persona abocada de otro modo, a una institucionalizacién innecesa-
ria.
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