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de caso

Psicosis organica en una paciente con
encefalopatia reversible posterior

Diana Restrepo’
Angela Rodriguez?
Carlos Cardeiio®

Resumen

Introduccién: La presencia de enfermedad somatica y alteraciéon mental de tipo psicético
permite considerar la posibilidad de una psicosis organica. Objetivo: Discutir el curso clini-
co de una paciente con psicosis organica asociada a una encefalopatia reversible posterior
(PRES) por sindrome nefrdtico. Método: Reporte de caso. Resultados: Se resena el caso de
una adolescente de 14 anos de edad con sindrome nefrdtico, emergencia hipertensiva y
estatus convulsivo. Al recuperar la conciencia, presenté cambios agitacion psicomotora y
cambios comportamentales con sintomas psicoticos. Discusién y conclusiones: La sospecha
de psicosis organica debe orientar al clinico a detectar causas potencialmente corregibles.

Palabras clave: psicosis, encefalopatias PRES, sindrome nefrético.
Title: Organic Psychosis in a Patient with Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome.
Abstract

Introduction: The presence of somatic illness and mental deterioration with psychosis su-
ggests the possibility of organic psychosis. Objective: To discuss the clinical course of a
patient with organic psychosis associated with posterior reversible encephalopathy (PRES)
due to nephrotic syndrome. Method: Case report. Results: We report a 14-year-old girl with
nephrotic syndrome, hypertensive emergency, and convulsive status. Regaining conscious-
ness introduced behavioral changes with psychomotor agitation and psychotic symptoms.
Discussion and Conclusions: The suspicion of organic psychosis should guide the clinician
to identify potentially correctable causes.

Key words: Psychosis, brain diseases, PRES, nephrotic syndrome.
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Introduccioén

El término psicosis ha designa-
do de forma tradicional la psicosis
funcional. Se dice que un paciente
esta psicotico cuando presenta una
grave alteracion mental que afecta
la forma y el contenido del pensa-
miento. La psicosis es el sintoma
primario de condiciones como la
esquizofrenia y el trastorno deliran-
te. De forma general se acepta que
en la base de toda actividad mental
de tipo normal o anormal existe un
sustrato organico. Existe evidencia
de que en enfermedades mentales
como la esquizofrenia y los trastor-
nos afectivos existe una disfuncion
cerebral (1,2).

La psicosis se aplica a una amplia
variedad de signos y sintomas. Es un
diagnéstico esencialmente clinico,
no existen examenes de laborato-
rio o estudios neuroimaginologicos
que puedan confirmar o negar este
diagnostico. La dicotomia funcional/
organico fue establecida a finales del
siglo XIX como resultado de la rede-
finicion de las neurosis y psicosis.
Comenzo6 a usarse en el campo de la
psicosis (con gran confusion): todas
las psicosis eran organicas. El término
organico aludia a focaly etiologia cono-
cida (traumatismo craneoencefalico,
demencia senil, tumores cerebrales,
etc.); mientras el término funcional
aludia a causa (organica) descono-
cida (dementia praecox, enfermedad
maniaco-depresiva).

En 1908, Karl Bonhoeffer, a par-
tir de tres casos de pacientes —una

mujer de 25 anos de edad con nefritis
intersticial; un hombre de 29 anos
con uremia, epilepsia y alcoholismo,
y un hombre de 45 afos con una
condicién postinfecciosa— describe
en ellos fenémenos alucinatorios,
fuga de ideas, hipermetaforismos,
alteracion psicomotora, labilidad
afectiva, desorientacion y somnolen-
cia. Clasifica estos sintomas como
delirio simple, alucinosis, estupor
sintomatico y amentia. Describe el
pronostico de estas condiciones cli-
nicas y lo asocia con la enfermedad
subyacente. Bonhoeffer aborda el
significado de endégeno y exégeno,
expone la idea de que en la esqui-
zofrenia y el trastorno maniaco-
depresivo se observa un trastorno
especifico preformado, el cual ocurre
en el momento de la formaciéon de
los 6rganos en cuestion (cerebro),
a diferencia de lo que ocurre en las
reacciones de tipo exogenas, en las
cuales el trastorno es la reaccion del
cerebro sano frente al dafo especifico
que ocurre a lo largo de la vida (3).

El concepto original de Bon-
hoeffer influy6 en otros psiquiatras.
Adolf Meyer (1910) hablé de psicosis
reactivas, Eugene Bleuler (1916)
introdujo el concepto de sindrome
psicoorganico, Emil Kraepelin (1924)
hablé de psicosis reactivas de tipo
exogeno, Kurt Schneider (1947) intro-
dujo el término psicosis fisicamente
explicables y Klaus Conrad también
empleo el concepto de psicosis sinto-
maticas (gestalwandel) (3,4). Existen
otros autores con aportes importan-
tes sobre lo de psicosis funcionales.
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Mendel (1907) hizo mencién a psi-
cosis funcionales: “en un grupo de
enfermedades que no pertenecen a
ninguna entidad antes mencionada,
no han sido encontrados hasta ahora
hallazgos anatomicos, éstas son de-
signadas como psicosis funcionales,
lo que no dice que dichos cambios
anatémicos no existan, solo que no
hemos sido capaces de verificarlos”,
y Hoche (1912) hablé de las psicosis
funcionales en dos sentidos: “no pue-
den probarse cambios anatémicos
con las técnicas actuales” y “aquellos
trastornos que nunca tendran una
anatomia patologica”.

Un gran numero de situaciones
clinicas —por ejemplo, enfermeda-
des neurolégicas, intoxicaciones,
trastornos metaboélicos, infecciones,
trauma cerebral— pueden asociar-
se o desencadenar una psicosis
organica. Esta puede manifestarse
a través de delirios o trastornos
del pensamiento. Los fenémenos
alucinatorios y afectivos a menudo
coexisten pero no dominan el sin-
drome clinico.

Los correlatos anatémicos de
psicosis organica indican una amplia
distribucién de sitios anatomicos
implicados. Algo comun en la ma-
yoria de las enfermedades y lesiones
asociadas con psicosis organicas
es la afectacion de proyecciones
dopaminérgicas de los sistemas de
proyeccion mesolimbico, mesocorti-
cal y nigroestriado, principalmente
en el sistema limbico. La psicosis
organica puede ocurrir con el dano
de cualquier hemisferio, pero la late-

ralidad de las lesiones puede influir
en la prevalencia y la naturaleza de
la psicosis (5,6).

Pérez y cols. encontraron que la
lateralizacion de las lesiones influ-
ye en la presentacion de sintomas
schneiderianos de primer orden y
que estos sintomas fueron mas fre-
cuentes en pacientes epilépticos con
lesiones del lado izquierdo o con
epilepsia generalizada (7). El sin-
drome de Capgras es mas frecuente
en disfuncion cerebral bilateral y en
lesiones en el hemisferio cerebral
derecho. Para Cummings, el prin-
cipal determinante anatomico de
la aparicion de psicosis organicas
es la afectacion del sistema limbico
y la lateralidad contribuye a las ca-
racteristicas de la psicosis.

La aparicion de delirios se puede
atribuir al trastorno cerebral sub-
yacente, por cuanto los contenidos
especificos de los delirios pueden
ser determinados por la historia
personal, cultural, académica y psi-
cologica de cada individuo. Algunas
rasgos que se han propuesto como
caracteristicas de la psicosis orga-
nica son: (a) comienzo tardio, (b)
caracteristicas atipicas, (c) ausencia
de enfermedad psiquiatrica previa,
(d) ausencia de historia familiar de
enfermedad mental, (e) enfermedad
neuroloégica y (f) coexistencia de al-
teracion cerebral de base (delirium,
demencia, afasia, amnesia, entre
otros) (1,8).

El sindrome de encefalopatia
reversible posterior (PRES, por su
sigla en inglés) se caracteriza por

784 Rev. Colomb. Psiquiat., vol. 39 / No. 4 / 2010



Psicosis organica en una paciente con encefalopatia reversible posterior - (og

cefalea, anormalidad en el estado
de conciencia, convulsiones, altera-
ciones visuales y, en algunos casos,
fenéomenos psicopatolégicos. La prin-
cipal causa del PRES es la encefalo-
patia hipertensiva; sin embargo, son
numerosas las condiciones clinicas
con las cuales se ha asociado.

Los sintomas psiquiatricos en
los pacientes con PRES son diver-
sos. Existen reportes en la literatu-
ra médica que describen pacientes
con delirium, catatonia y psicosis
organica asociados al PRES. El ha-
llazgo radiologico mas frecuente es
el edema en la sustancia blanca, que
afecta porciones posteriores de los
hemisferios cerebrales. Se presenta
a continuacion el caso clinico de una
adolescente con psicosis organica
asociada al PRES.

Caso

El caso corresponde a una ado-
lescente de 14 anos de edad, pro-
cedente de la zona rural de Anza
(Antioquia), con antecedente de un
ano de evolucion de sindrome edema-
toso, proteinuria en rango nefrotico;
ademas, hipertension arterial y he-
maturia sin diagnostico histolégico
en manejo con esteroides (60 mg/
m?/s). Ingresa al hospital regional
porque 12 horas antes habia iniciado
con convulsiones ténico-cléonicas
generalizadas de 10 minutos de du-
raciéon con relajacion de esfinteres
(Figura 1).

Recibié manejo con diacepam
y fenitoina. Ingresé en el Hospital
Universitario San Vicente de Paul
(HUSVP) un dia después de iniciado

Figura 1. Cuadro resumen de la paciente presentada

Mujer 14 anos, Estatus convulsivo R ivel d
sindrome nefrotico |, + emergencia + > ecupera nivel de
- . - - alerta + agitacion
corticodependiente hipertensiva
+ estupor
2
Agitada + delirios
g i X Control de
paranoides + PRES origen .. .
o — > . > __» | presion arterial +
alucinaciones hipertensivo .
. . psicofarmacos
visulaes y auditivas

v

Remision de
sintomas
psicotico
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el estatus convulsivo en estupor pro-
fundo, con edema generalizado en
la cara y las extremidades, presion
arterial (PA) de 160/110 mm Hg,
frecuencia cardiaca (FC) de 118/
min, frecuencia respiratoria (FR) de
22 /minuto y 38,5 °C. Se inici6 un
manejo con nitroprusiato de sodio,
furosemida, enalapril. La paciente
persistio estuporosa 24 horas des-
pués de iniciado el estatus convulsivo
con PAde 120/70y test de Glasgow
de 10/15.

Se diagnostico encefalopatia
hipertensiva (Figura 2), sindrome
nefrotico corticodependiente y se
interrog6 por lupus eritematoso sis-
témico. Se remitiéo a un hospital de
tercer nivel. Asi, ingresé al HUSVP,
27 horas luego de haber iniciado
el estatus convulsivo, con PA de
125/90, presion arterial media (PAM)

de 101, FC de 100/minuto, FR de 16,
saturacion de oxigeno al 96%, test
de Glasgow de 10/15, respuesta al
dolor positiva, estuporosa, moviliza
las cuatro extremidades, simetria
facial, reflejos osteotendinosos (ROT)
normales, no rigidez de nuca ni
signos meningeos. Una tomografia
computarizada (TC) de craneo sim-
ple inicial no evidencié sangrado,
ni imagenes de edema cerebral. Se
decidi6 descartar neuroinfeccion y
por tratarse de una paciente con
inmunosupresion cronica, se reali-
z6 una puncion lumbar y se inicio
un manejo empirico para Neisseria
meningitidis y Listeria monocytoge-
nes con ceftriaxona y ampicilina
intravenosas.

En la primera evaluacién por
neurologia, 30 horas luego de inicia-
do el cuadro clinico, la paciente se

Figura 2. Comportamiento de las cifras de presién durante la hospitalizaciéon

~4-PS —@-PD -4 PAN

AN

N\ V\ [ NA

Cifras de la presién

1 2 3 4 5 6 7 & 9 1M 11 12 13 M 15 16 17 18 19 A A1 22 23 A B B 7

Dias de hospitalizacion
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observo somnolienta, que respondia
a estimulos dolorosos, tenia pupilas
isocoéricas reactivas 3 mm simétricas,
aunque no se lograba valorar el fondo
de ojo por un edema palpebral y resis-
tencia a la apertura ocular. También
movilizaba simétricamente las cuatro
extremidades, los reflejos +++/++++,
Babinski bilateral y rigidez de nuca.
Neurologia consideré como posibili-
dades diagnosticas una encefalopatia
hipertensiva, neuroinfeccion y estatus
epiléptico no convulsivo.

Al segundo dia de hospitaliza-
cion, la paciente se observé somno-
lienta, que respondia s6lo algunas
preguntas. Decia sentirse mal pero
sin precisar el motivo. Se observo
desorientada globalmente, inquieta,
sin déficit motor o focal, lenguaje bien
articulado aun cuando con respues-
tas incoherentes y bradipsiquica.

Las ayudas diagnésticas y de
laboratorio mostraron una ecografia
renal con pérdida de diferenciacion
corticomedular y rinones de tamano
normal. Entre tanto, una radiogra-
fia de torax evidencié un derrame
pleural izquierdo. Segun su liquido
cefalorraquideo (LCR): proteinas y
glucosa normales, leucocitos en 6,
células polimorfonucleares (PMN) 2,
monocitos 4, eritrocitos 7. Por otra
parte los examenes de Gram, latex
e hidréxido de potasio (KOH) de LCR
negativos, leucocitos 22.000 y neu-
trofilia, sin anemia, sedimentacion
99 mm/h, reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) 30, creatinina 1,5,
nitrégeno ureico en sangre (BUN)
33, complemento C3 bajo y C4 nor-

mal. Triglicéridos y colesterol altos;
potasio bajo, y magnesio, calcio y
albumina bajos. Se concluye que
los cambios en el LCR pueden ser
explicados por la convulsion.

Al tercer dia, la paciente se obser-
v6 desorientada y agresiva, asi como
con fluctuacion en su grado de aten-
cién. También se torné agitada y con
alucinaciones visuales, para lo cual se
ordené haloperidol intravenoso y se
solicité una valoracion por parte del
servicio de psiquiatria de enlace. La
paciente recibio prednisona, amlodi-
pino, fenitoina, heparina, lovastatina,
ceftriaxona, losartan y enalapril. Al ser
evaluada por psiquiatria de enlace se
encuentra una paciente agitada, sin
fluctuacion en su grado de conciencia,
con actitud suspicaz y alucinatoria,
con ideas delirantes de perjuicio po-
bremente elaboradas.

La paciente no tenia anteceden-
tes psiquiatricos previos. El neurode-
sarrollo fue normal. Era estudiante
de secundaria con adecuado rendi-
miento escolar. Vive con su abuela,
quien la describe como una joven
tranquila sin problemas de conducta.
No tiene antecedentes de trauma
ni consumo de toxicos. Psiquiatria
considera la posibilidad de un deli-
rium y contintia el tratamiento con
haloperidol 3 mg/IV/dia.

En el cuarto dia de hospitaliza-
cion, la paciente persistia agitada y
con actitud psicética. Se observaba
un temblor fino distal y rigidez articu-
lar, por lo cual se decidio suspender
el haloperidol e iniciar con quetiapina
a 50 mg en dosis ascendente y
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sedacion (con olanzapina 10 mg IM),
si habia agitacion. Al quinto dia se
solicit6 resonancia nuclear magné-
tica (RNM) cerebral y electroencefa-
lograma (EEG). La paciente recibia
quetiapina (75 mg/dia), loracepam
(3 mg/dia), fenitoina (300 mg/dia).
Los anticuerpos antinucleares son
negativos (Tabla 1).

En el sexto dia la paciente no
dormia y requirio ser inmovilizada
por la agitacién. Se observaba psi-
coética, por primera vez con ideas
grandiosas: dice que ella es el Es-
piritu Santo. El EEG descarté6 un
estatus no convulsivo. Se le realiza-
ron RNM que evidenciaron lesiones
de predominio posterior temporal,
parietal, occipital compatibles con
el PRES (véase Anexo). El servicio
de neurologia recomend6 un manejo
antihipertensivo mas agresivo. De
este modo, la paciente se traslado
prioritariamente a la unidad de cui-
dados especiales. Se inici6 un manejo
con labetalol IV durante cuatro dias
y luego se suspendié. No obstante,
de nuevo, presento cifras de presion
arterial elevadas.

Se aumento la quetiapina a 100
mg/dia y loracepam a 4 mg/dia.
Psiquiatria plante6 un diagnostico de
psicosis secundaria a encefalopatia
hipertensiva. Las ideas delirantes se
fueron estructurando y dos semanas
luego del ingreso la paciente dijo: “yo
soy la nina mas inteligente, la gue-
rrilla queria que yo me enfermara”.
En ese momento la paciente recibia
quetiapina (225 mg/dia) y se inicio
acido valproico (500 mg/dia).

788 Rev. Colomb. Psiquiat., vol. 39 / No. 4 / 2010

Alrededor del dia 20 de hospita-
lizacion se logro controlar las cifras
tensionales. Del cuadro psicopato-
légico global, lo primero que cedié
fue la agitacion (alrededor del dia
22 de hospitalizacion); sin embar-
go, persistia psicotica. Desaparecie-
ron las alucinaciones visuales y se
fueron desestructurando las ideas
grandiosas. Alrededor del dia 30 de
hospitalizacion ya no se observaban
las alucinaciones auditivas, pero
persistian algunas ideas paranoides
desestructuradas. En ese momento,
la paciente recibia acido valproico
(750 mg/dia), quetiapina (225 mg/
dia) y clonacepam (2 mg/dia).

Finalmente, la paciente fue dada
de alta a los 35 dias de hospitaliza-
cion, con un adecuado control de
la presion arterial y mejoria de los
sintomas psicoticos. Veinte dias lue-
go del alta hospitalaria fue revisada
por consulta externa de psiquiatria.
La paciente decia sentirse bien, la
familia la observaba normal y en el
examen mental no se encontraron
sintomas afectivos ni psicéticos.
La paciente falleci6 seis meses des-
pués en una nueva hospitalizacion
por septicemia, luego de sufrir una
descompensacion del sindrome ne-
frético.

Diagnoéstico diferencial

Esta paciente ingres6 al HUSVP
por un estatus convulsivo asociado
con una emergencia hipertensiva y
sindrome nefrético de base. Al tercer
dia de la hospitalizaciéon se observaba



Tabla 1. Examenes de laboratorio
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Examen de laboratorio 6-12-2007 12-12-2007 30-12-2007
Hemoglobina 11,5 mg/dl 10,2 mg/dl 8,4 mg/dl
Leucocitos 20.600 13.600 13.900
Plaquetas 220.000 219.000 250.000
PCR 30,2 12 4,38
Sedimentacion 99 66 50
Creatinina 1,5 mg/dl 1,5 1,2
Depuracion creatinina 26,23 ml/h
BUN 33
Calcio 7,9 7,3 8
Cloro 109 119 118
Sodio 151 146 145
Potasio 3,4 3,0 3,5
Magnesio 1,6 1,3 1,8
Fosforo 3,2
Albumina 2,2 2,2 -
Proteinas totales 3,7 3,5 -—-
Anticardiolipinas IgG 18
Anticardiolipinas IgM 4,5
ACS antinucleares Negativos
ACS antinucleares LA 5,2
ACS antinucleares RNP 4,6
ACS antinucleares Ro 4,0
ACS antinucleares SM 5,3
BAAR Negativo
Colesterol total 336
Triglicéridos 344 279
Complemento C3 84
Glucemia 64 mg/dl 73 mg/dl
Fosfatasa alcalina 50
GOT 29
GPT 36
TSH 1,74
T3 0,57
T4 1,42
VDRL No reactivo
Vitamina B12 269
Acido félico 11,4
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agitada, con ideas paranoides y ac-
titud alucinatoria.

No tenia antecedentes psiquia-
tricos previos. La alteracion com-
portamental en esta paciente podia
tener dos explicaciones: delirium y
psicosis. El primero es un sindrome
neuropsiquiatrico comun en pacien-
tes hospitalizados, que si bien se
caracteriza por una alteracion en la
atencion y la cognicion, se le aso-
cian frecuentemente otros sintomas
como alteraciones del pensamiento,
sensopercepcion, conducta motora,
afecto y ciclo sueno-vigilia.

La paciente cumplia algunos
criterios de delirium; sin embargo,
durante los primeros dias de se-
guimiento no se observo una clara
fluctuacion de la conciencia, pues
tenia adecuada orientacion y la dis-
prosexia podia ser explicada por
los frecuentes fenomenos sensoper-
ceptivos que presentaba. La grave
alteracion comportamental de esta
paciente podia explicarse por una
psicosis. Establecer una relacion
causa-efecto entre una enfermedad
organica particular y sintomas psi-
coticos puede resultar dificil.

El diagnéstico diferencial entre
un trastorno psicético primario y
secundario a enfermedad fisica debe
establecerse de forma cuidadosa
(9,10). Sin embargo, la psicosis en
esta paciente, por la edad de inicio
temprano, comienzo abrupto, au-
sencia de antecedentes personales
y familiares de enfermedad mental,
con evidencia de enfermedad sisté-
mica, podria ser secundaria a causa

organica o psicosis, debido a una
enfermedad organica como lo pro-
ponen las clasificaciones actuales.

Durante la evolucién se obser-
varon sintomas afectivos que des-
aparecieron antes de la resolucion
completa de los sintomas psicéticos,
por lo que se pueden considerar
como secundarios a éstos. Para el
diagnostico de psicosis, la conducta
y el pensamiento alterado tienen es-
pecial importancia. Los cuadros psi-
coticos agudos, de comienzo subito,
duracion breve y remision completa,
han sido tema de gran interés en la
psiquiatria desde la época prekrepe-
liniana; sin embargo, estas clasifica-
ciones e intentos por conceptualizar
el problema psicotico se enmarcan
por fuera de la presencia simultanea
de “organicidad” y se restringen al
paciente con enfermedad mental
cronica sin alteracion fisica.

En los casos donde simultanea-
mente se verifica la presencia de
enfermedad somatica y alteracion
mental de tipo psicotica, si se tiene
claridad que la segunda esta desen-
cadenada por la primera, se podria
pensar en psicosis organica. Este
caso es interesante porque evidencia
el reto para la psiquiatria de enlace
de lograr coherencia conceptual en
la aproximacion a pacientes con
psicopatologia y enfermedad médica.

Inferir una relacién causa-efecto
entre una enfermedad organica par-
ticular y sintomas psicoticos es una
tarea compleja. Se han descrito algu-
nos criterios que pueden apoyar esta
relacion causal: (a) temporalidad: la
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causa precede el efecto; (b) consis-
tencia: se ha observado repetidas
veces una situacion clinica similar;
(c) dosis-respuesta: a mayor exposi-
cion, mayor efecto; (d) reversibilidad:
disminucion en la exposicion a la
causa se asocia con disminucién
en el efecto; (e) especificidad: una
causa especifica genera un efecto
especifico; (f) analogia: similar ex-
posicion ofrece el efecto conocido, y
(g) plausibilidad biologica: se puede
explicar biolégicamente la relacion
causa-efecto.

Para este caso en particular,
algunos de estos criterios se cum-
plen, como es la temporalidad, pues
se trataba de una adolescente sin
antecedente personal ni familiar de
alteracion mental; hay consistencia,
ya que existen descripciones en la
literatura médica de casos similares
de psicosis por esteroides, estatus
epiléptico, encefalopatia hipertensiva
y PRES; hubo reversibilidad, porque
los sintomas psicoticos mejoraron a
medida que se controlaba la presion
arterial, y, desde el punto de vista
biologico, es plausible asociar graves
alteraciones cerebrales como las que
se observaron en la neuroimagen de la
paciente con la presencia de psicosis.

La psicosis en esta paciente
podia tener varias etiologias. Inicio
con un episodio convulsivo que se
prolong6 durante varios minutos
hasta ser atendida en el hospital
local, donde se le aplicé diacepam
y posteriormente estuvo en estupor
y presento un Glasgow de 10/15.
Otra posibilidad diagnéstica en esta
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paciente que explicara la alteracion
comportamental de tipo psicotica era
la presencia de un estatus epiléptico
no convulsivo. La psicosis en estos
casos es breve, con una duraciéon de
horas a dias. Cuando la extension
de los sintomas psicoticos es mayor,
posiblemente se trata de un evento
postictal.

El estatus parcial complejo se
asocia mas comunmente con psicosis
ictal. Los pacientes pueden exhibir
un amplio rango de alteraciones
comportamentales, perceptuales,
cognitivas y afectivas. Con frecuencia
se presentan automatismos como
actividad oral, enlentecimiento del
habla o mutismo (11,12). Otra po-
sibilidad diagnéstica es una psico-
sis de tipo postictal, descrita en el
6,4% de los pacientes con episodios
convulsivos.

En el estudio de Kanner y cols.
(13), entre el tltimo periodo de con-
vulsiéon y el inicio de la psicosis
transcurriéo un periodo de 12-72
horas y hasta una semana en el
estudio de Logsdail y Toone (14). El
grado de conciencia puede fluctuar
de alguna forma transitoria o du-
rante todo el episodio psicotico. Los
sintomas psicoticos observados en la
psicosis postictal son pleomorficos
—ideas persecutorias y grandiosas,
referenciales, somaticos, religiosos,
catatonia, fenémenos alucinatorios
y sintomas afectivos (maniacos o
depresivos)—-, los cuales a menudo
son prominentes. Los sintomas sche-
neiderianos de primer orden pueden
ocurrir ocasionalmente.
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La psicosis postictal se resuelve
en pocos dias con una media de
duracion del episodio de 70 horas
(rango de 24-144 horas), y en el
estudio de Savard y cols., en un
mes. Es mas comun que se pre-
sente en personas con epilepsia
del 16bulo temporal, con esclerosis
mesial —principalmente del lado
izquierdo que presentan atrofia de
la neocorteza temporal (14-18)-. La
similitud entre los fenémenos del
lébulo temporal y los sintomas psi-
coticos no necesariamente implica
un origen comun de los dos eventos.
Fenomenos cerebrales similares
pueden producirse en diferentes
regiones cerebrales (19).

Se ha descrito en la literatura
médica lo que se ha llamado nor-
malizacion forzada. Este concepto
(forcierte normalisierung) fue intro-
ducido por Landolt, en 1953, para
describir un fené6meno caracterizado
por aparicion de sintomas psicoticos
asociados a la normalizacion total o
parcial de los registros electroencefa-
lograficos previamente patologicos en
pacientes con epilepsia (20,21). Este
fenémeno también llamado parado-
jico ha sido documentado por otros
autores, con la observacion adicional
de que (a) el EEG se observa mas
normal de lo esperado; (b) la mani-
festacion no siempre es psicosis se
pueden presentar otras alteraciones
como sintomas afectivos, ansiedad,
trastornos del comportamiento o
trastornos disociativos, y (3) no todas
las psicosis interictales presentan
este fenémeno (22,24).
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La psicosis asociada con epilep-
sia se presenta con mayor frecuencia
en personas que inician con epilep-
sia a temprana edad. Entre 10y 14
anos transcurren desde el inicio
de la epilepsia hasta el inicio de la
psicosis. Un aspecto importante
para tener en consideracion es que
la edad promedio de comienzo de la
epilepsia es menor que el comienzo
de la esquizofrenia, de tal forma que
puede ser ambigua la relevancia de
esta observacion. Se ha descrito que
los pacientes que desarrollan psicosis
tienen una forma mas cronica de
epilepsia, que comprende multiples
tipos de convulsiones, una historia
de estatus epiléptico y resistencia
al tratamiento con medicamentos,
lo cual no era parte de la historia
clinica de esta paciente, quien pre-
sentaba por primera vez episodios
convulsivos (25,26).

Los esteroides han sido amplia-
mente asociados desde su aparicion
con sintomas comportamentales,
afectivos y psicoticos. La paciente
hacia un ano recibia prednisona
en dosis altas (60 mg/m?/dia, que
equivalia a 75 mg/dia), para el sin-
drome nefrético. La prednisona esta
disponible desde 1950 y los primeros
reportes de las alteraciones compor-
tamentales asociadas con esteroides
son de 1952 (27,28). La incidencia
de psicosis asociada con esteroides
esta alrededor de 5,7%. Se han des-
crito dos perfiles sintomaticos: uno
afectivo y otro toxico-organico. El
perfil afectivo, que representa el 75%
de las alteraciones psiquiatricas,
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incluye mania, depresion y sintomas
mixtos. Es frecuente la presencia
de sintomas psicéticos tipo aluci-
naciones en la mitad de los casos.
La mania es mas frecuente que la
depresion. Los sintomas iniciales en
los cuadros afectivos son insomnio,
distraibilidad, agitacion, hiperacti-
vidad, euforia, presion positiva del
habla e irritabilidad; mientras que el
mutismo y la apatia pueden aparecer
en la depresion.

El perfil téxico-organico, que
constituye el otro 25% de los ca-
sos, incluye perplejidad, agitacion,
alucinaciones, delirios y alteracion
del pensamiento. Los sintomas psi-
quiatricos comienzan de forma tem-
prana a los tres dias, y de forma
tardia tipica tres a once dias luego
del comienzo del tratamiento con
esteroides (29-31). La extension de
los sintomas varia: para delirium se
ha descrito una duracion de dias;
para psicosis, una semana, y para
mania, dos a tres semanas. EI 90%
de los casos descritos por Lewis se
habian resuelto en seis semanas,
otros estudios has senalado una
mejoria de los sintomas en el 50% de
los pacientes en cuatro dias (32,33).

También se ha descrito mas
frecuentemente en mujeres (relacion
mujer-hombre 2:1, posiblemente
segin han sugerido algunos, por-
que las mujeres estan afectadas por
enfermedades que requieren esteroi-
des) y por la edad, de acuerdo con
la patologia médica subyacente. La
incidencia de reacciones psiquiatri-
cas en el tratamiento con esteroides

varia segun la condiciéon médica
subyacente. Los pacientes con lu-
pus eritematoso sistémico tienen
una mayor incidencia de sintomas
psicoticos asociados. Una historia
de psicosis por esteroides previa no
predice recurrencias y el perfil de
sintomas puede ser diferente.

Lo mas llamativo en esta pacien-
te desde que inici6 con el estatus con-
vulsivo fueron las cifras de presion
arterial, consistentemente elevadas a
pesar del manejo farmacologico, que
incluy6 manejo con nitroprusiato de
sodio desde el hospital regional. Por
lo tanto, la encefalopatia hipertensiva
asociada con el sindrome nefrético
podia explicar la psicosis. Se ha
descrito como el edema cerebral y
los cambios vasculares crénicos,
que en esta paciente ocasionaron la
hipertension arterial, si afectan los
l6bulos temporales o areas multimo-
dales en l6bulos parietales y pueden
asociarse con psicosis (34).

A esta paciente se le realizo
una RNM que mostré una imagen
caracteristica de PRES. En 1996,
Hinchey describi6 una serie de casos
de pacientes que presentaban con-
vulsiones, cefalea, alteraciones de
la conciencia, alteraciones visuales
y déficit motor asociados a cambios
neurorradiologicos en la sustancia
blanca perteneciente al territorio de
la circulacion arterial posterior y lo
llamé leucoencefalopatia reversible
posterior (35,36).

La PRES se caracteriza por ede-
ma vasogénico subcortical sin infarto.
La serie de casos mas grande incluye
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38 episodios de PRES en 36 pacientes
(20 mujeres y 16 hombres), con un
promedio de edad de 44,7 afios. Los
diagnosticos clinicos mas frecuentes
fueron hipertension (53%), enfer-
medad renal (45%), dialisis (21%),
neoplasias (32%) y trasplante (24%).
Los sintomas clinicos incluian con-
vulsiones (87%), encefalopatia (92%),
sintomas visuales (39%) y dolor de
cabeza (53%). El promedio de presion
arterial sistolica encontrada fue de
187 mm Hg. Los sintomas clinicos se
resolvieron en 5,3 dias en promedioy
s6lo uno de estos pacientes presento
sintomas psiquiatricos (alucinaciones
visuales) (37).

Es posible que nuestra paciente
haya presentado un cuadro psicotico
florido por el tiempo que permane-
ci6 hipertensa antes de lograr un
control farmacologico adecuado. El
desarrollo del PRES en pacientes con
estados nefréticos graves esta repor-
tado en la literatura. En un estudio
que incluyo a sietes pacientes con
PRES, sus edades oscilaron entre 1,5
y 15,1 anos. El comienzo del PRES
en seis de los siete pacientes ocurrioé
durante el estado nefrotico. Cuatro
pacientes tenian insuficiencia renal.
Los factores identificados en ellos
que se asociaron con la aparicién del
PRES fueron hipertension y uso de
ciclosporina. Otros factores de riesgo
encontrados fueron: concentraciones
bajas de albiimina, edema generali-
zado, aumento en la permeabilidad
vascular e insuficiencia renal (35,38).

La paciente present6 hallazgos
tipicos del PRES en la resonancia

cerebral (36). Siguiendo esta des-
cripcion inicial, diversos autores
han encontrado hallazgos similares,
que afectaban la sustancia gris, por
lo que el sindrome pasé a llamarse
PRES. Aun continua el debate por
este nombre, debido a que numero-
sos estudios muestran afectacion de
diferentes areas cerebrales y no todos
los casos son reversibles, por lo que
algunos autores han propuesto lla-
marlo encefalopatia potencialmente
reversible (39-42).

El PRES se ha asociado con
multiples condiciones clinicas,
como encefalopatia hipertensiva,
preclampsia, uso de farmacos inmu-
nosupresores, enfermedades renales
agudas y cronicas, purpura trombo-
citopénica, altas dosis de esteroides,
falla hepatica, disfunciéon endocri-
na, hipercalciemia, hiperparatiroi-
dismo, trasplante de médula 6sea,
porfiria, transfusiones sanguineas,
entre otras causas (Figura 3) (35).
El hallazgo radiologico mas comun
es el edema de sustancia blanca,
que afecta las porciones posteriores
de los hemisferios cerebrales, con
predominio de las regiones parietooc-
cipitales bilaterales; sin embargo,
pueden verse afectadas diferentes
regiones cerebrales (43).

Las lesiones cerebrales son re-
versibles, pero no en todos los casos.
El retraso en el diagnéstico y en el
inicio de un adecuado tratamiento
puede generar dano permanente
del tejido cerebral (39). Incluso en
algunas ocasiones, a pesar de tratarlo
adecuadamente, la recuperacion no
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Figura 3. Condiciones asociadas a PRES

~N

es completa. Por esto se propone que
la reversibilidad de este sindrome
depende del inicio precoz del trata-
miento (40,42,44).

La correlacion de los cambios
radiologicos con la clinica es pobre.
Existen reportes de casos en los cua-
les, a pesar de tener neuroimagenes
tipicas del PRES, los pacientes no
presentan ningun sintoma neuropsi-
quiatrico. El espectro de psicopato-
logia asociado es variado. Existen
reportes de casos relacionados con
sindrome catatonico, delirium y psi-
cosis organica.

El diagnostico exige una alta
sospecha clinica que oriente la bus-
queda de lesiones neurorradiolégicas
caracteristicas del sindrome. En
adultos, el sintoma clinico mas fre-
cuente es la cefalea y en la poblacion
pediatrica la manifestacion inicial
son las convulsiones (45). En algu-
nos pacientes, el estatus epiléptico

Etiologias Condiciones médicas
v v
Hipertension arterial Hipertension arterial
v v
Eclampsia Enfermedad renal
v v
Uso de Dialisis
anticalcineurinicos
v
Trasplante

puede ser la manifestacion inicial del
PRES (46). De forma caracteristica
presentan alteracion del estado de
conciencia, el cual puede ir des-
de somnolencia hasta estupor. Las
convulsiones pueden ser focales o
generalizadas y se pueden presentar
en cualquier momento del curso de
la enfermedad y su origen frecuen-
temente es occipitoparietal (35,36).

Los pacientes también pueden
presentar alteraciones de la memoria
y la capacidad para concentrarse. A
menudo se reporta vision borrosa,
hemianopsia, ceguera cortical y
alucinaciones visuales. Con me-
nor frecuencia se han reportado
apraxias del vestir y del comer,
ansiedad, disminucion del débito
verbal, agnosia, movimientos ocu-
lares anormales y déficits motores
transitorios (42,47-49).

Durante la fase aguda del PRES,
la RNM usualmente revela hiperin-
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tensidad en ambos ecos de T2 e iso
o hipointensidades en T1, incluidas
las sustancias gris y blanca. Los 16-
bulos parietooccipitales se observan
afectados en el 98,7% de los casos;
sin embargo, con frecuencia se ob-
serva alteracion de la region frontal
posterior (78,9%), temporal (68,4%),
talamica (30%), cerebelosa y ganglios
basales (34,23%) (43). Aunque no es
frecuente, puede presentarse dano
del tallo (50).

Los mecanismos fisiopatologicos
que originan el PRES posiblemente
se relacionen con falla en la autorre-
gulacion y dano endotelial cerebral
(44,51). Para algunos autores, la
elevacion subita de la presion arterial
sistémica excede la capacidad de
autorregulacion de la vasculatura
cerebral, lo cual produce vasodila-
tacion y vasoconstriccion arteriolar
y genera dano de la barrera hema-
toencefalica, extravasacion de fluido
y, sila alteracion vascular persiste,
hemorragias petequiales (35). Las
autopsias muestran grados variables
de alteracion vascular, que incluye
necrosis fibrinoide, trombosis de
arteriolas y capilares, microinfartos y
edema cerebral. La mayor afectacion
de las zonas cerebrales posteriores
se ha atribuido a la reducida capaci-
dad de autorregulacion que posee la
vasculatura de esta zona del cerebro,
explicada por una menor inervacion
simpatica (44).

Dentro de los diagnoésticos dife-
renciales que se pueden considerar
en un paciente con hallazgos neu-
roimaginolégicos del PRES esta el

infarto cerebral. La RNM permite
distinguir entre infarto y PRES con
aceptable certeza. Las principales
diferencias incluyen una alteracion
de la sustancia blanca (predominan-
te en el PRES), afectacion de otras
areas del cerebro y reversibilidad
frecuente de los hallazgos clinicos
y radiologicos, a diferencia de lo
que ocurre en el infarto cerebral. La
mielinolisis pontica también puede
simular los sintomas del PRES; sin
embargo, esta el antecedente de
alteracion del sodio y de una rapida
correccion. En estudios de neuroima-
gen la esclerosis multiple y el glioma
pontino pueden raramente semejar
un PRES (52).

El tratamiento del PRES se en-
camina a estabilizar las cifras de
tension arterial, con una reduccion
no mayor del 25% dentro de la pri-
mera hora. Es necesario remover
o disminuir significativamente el
tratamiento inmunosupresor si el
paciente lo venia recibiendo y tratar
apropiadamente las convulsiones.
La mayoria de estos problemas son
mejor abordados en una unidad de
cuidados intensivos. El analisis de
cada caso debe identificar y contro-
lar, de ser posible, los factores preci-
pitantes. En algunos casos tendran
que suspenderse las medicaciones
causantes del sindrome. Se debe
prestar especial atenciéon en man-
tener la oxigenacion e hidratacion y
en corregir cualquier desequilibrio
hidroelectrolitico existente (51).

Si se demora el diagnoéstico y la
instauracion de un adecuado trata-
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miento, es posible que se presente
dano permanente del tejido cerebral.
Incluso, en algunas ocasiones, a
pesar de la terapia adecuada, la
recuperacion es incompleta. Las
principales complicaciones suelen
ser isquemia (con vasoespasmo O
sin éste) e infartos localizados en la
zona posterior limite entre las dis-
tribucion de las arterias cerebrales
media y posterior (53-57).

El adecuado control de las con-
vulsiones o estatus epiléptico es de
suma importancia para el pronéstico
de los pacientes. Existen reportes
en la literatura de casos de PRES
secundarios a epilepsia secunda-
ria, especialmente en pacientes con
eclampsia. Algunos estudios neuro-
rradiologicos han revelado esclerosis
hipocampal o lesiones cerebrales
posteriores al PRES (44,58).

Conclusiones

Se present6 el caso de una adoles-
cente con psicosis organica asociada
al PRES. La presentaciéon clinica
inicial fue tipica: inicié con estatus
convulsivo secundario a encefalopatia
hipertensiva por sindrome nefrético
de base. Este casoilustra la estrecha
y compleja relacién entre lo organico
ylo funcional. Desde el punto de vista
psicopatologico, la psicosis de esta
paciente tuvo caracteristicas simila-
res a las encontradas en pacientes
con psicosis funcional. Numerosos
factores clinicos (estatus convulsivoy
uso de esteroides) podrian explicar la
psicosis en la paciente; sin embargo,

la sospecha del equipo de psiquiatria
de enlace impuls6 al equipo de médi-
cos a buscar otras causas organicas
que explicaran la alteracion mental.
Ello permiti6 identificar neurorradio-
logicamente el PRES. Esto oriento la
conducta médica a buscar el control
optimo de la presion arterial que per-
mitio, a su vez, una mejoria progresiva
de los sintomas psicéticos, afectivos
y comportamentales de la paciente.

Si bien la palabra orgdnico para
algunos es problematica, porque li-
mita, en la actualidad es usada para
designar condiciones clinicas donde
es posible identificar claramente la
enfermedad cerebral estructural o
la disfuncion cerebral secundaria de
tipo toxico-metabolica. Esta dicotomia
entre organico y funcional que puede
parecer innecesaria resulta util para
orientar al clinico a buscar el control
de la condicion clinica subyacente, a
diferencia del trastorno mental funcio-
nal, donde el tratamiento, por ahora,
se orienta al control de los sintomas
comportamentales. De este modo,
categorizar la psicosis en exégenas y
endogenas, organica y funcional, ha
permitido abrir nuevos horizontes pa-
togénicos en la etiologia de la psicosis.
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Psicosis organica en una paciente con encefalopatia reversible posterior - (og

Anexo

Resonancia nuclear magnética que muestra hiperintensidades en la regién posterior.
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