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Resumen

Introducción: las crisis no epilépticas psicógenas (CNEP) constituyen un desafi ante pro-
blema diagnóstico, psicopatológico y psicoterapéutico en la práctica clínica de neurólogos, 
psiquiatras y psicólogos. Se defi nen como episodios que emulan crisis epilépticas sin que se 
acompañen de actividad eléctrica anómala en el sistema nervioso central. Objetivos: orientar 
el tratamiento adecuado de las CNEP en forma precoz y evitar los errores diagnósticos con 
sus consecuencias para el paciente y el sistema de salud. Método: se presentan los medios 
clínicos y paraclínicos para su diagnóstico, como los estudios de monitoreo por medio de 
videoelectroencefalografía (video-EEG), tomografía por emisión de fotón único (SPECT), me-
dición de concentraciones de prolactina, a la par de la indicación de una completa historia 
clínica psiquiátrica. Conclusión: las CNEP constituyen un síndrome heterogéneo, en el que 
se debe realizar el diagnóstico del trastorno psicopatológico subyacente y de los factores 
predisponentes, precipitantes y perpetuadores para un adecuado tratamiento, por medio 
tanto de datos clínicos y semiológicos como de la video-EEG.

Palabras clave: convulsiones, epilepsia, tomografía de emisión computarizada de fotón 
simple. 
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Abstract

Introduction: Non-epileptic psychogenic seizures (NEPS) pose challenging diffi culties regar-
ding diagnosis, psychopathology and psychotherapy in clinical practice for neurologists, 
psychiatrists and psychologists. They are defi ned as episodes that emulate a seizure but are 
not accompanied by abnormal electrical activity in the central nervous system. Objective: To 
engage in the appropriate treatment early on, avoiding misdiagnoses with dire consequences 
for the patient and the health system. Method: Clinical and paraclinical instruments for its 
diagnosis are presented, along with video-electroencephalography (video-EEG) testing, single 
photon emission computerized tomography (SPECT), measurement of prolactin levels and 
the intake of a complete psychiatric history. Conclusions: NEPS conform an heterogeneous 
syndrome. The diagnosis of the underlying psychopathological disorder as well as the as-
sessment of the predisposing, precipitating and perpetuating factors is mandatory in order 
to achieve an adequate treatment.

Keywords: Seizures, epilepsy, single photon emission computed tomography.

psicógenas, ataques histéricos, 
histeroepilepsia, crisis seudoepilép-
ticas o seudocrisis). Nosotros pre-
ferimos utilizar el de CNEP, porque 
resulta menos peyorativo y puede 
ser mejor comprendido tanto por 
los pacientes y sus familiares como 
por los médicos en general. 

El término psicógeno permite dife-
renciarlas de las denominadas crisis 
convulsivas no epilépticas como 
accidente isquémico transitorio, sín-
cope, trastornos del comportamiento 
durante el sueño, refl ujo digestivo, 
migrañas complicadas, etc., que tam-
bién pueden confundirse con crisis 
epilépticas (7). Las CNEP frecuente-
mente terminan ocasionando serias 
consecuencias y un grave detrimento 
de la calidad de vida (8-9).

Los modernos avances tecnológicos 
en monitoreo electrofisiológico a 
través de videoeletroencefalograma 
(video-EEG) y los avances en el co-

Introducción

Las crisis no epilépticas psicógenas 
(CNEP), descriptas inicialmente con 
el desafortunado término de his-
teroepilepsia por Charcot y poste-
riormente por Rabe (1), constituyen 
en la actualidad un desafi ante pro-
blema diagnóstico, psicopatológico 
y psicoterapéutico de la práctica 
clínica.
Se defi ne como CNEP a cambios 
paroxísticos en la conducta, en la 
sensopercepción o en la actividad 
cognitiva, limitados en el tiempo, 
que simulan crisis epilépticas gene-
ralizadas o parciales, pero que no 
obedecen a una descarga neuronal 
anómala, y que se relacionan con 
distintos mecanismos psicológicos 
en su generación (2-6). 

No existe un consenso acerca de la 
terminología empleada en las CNEP 
y varias nomenclaturas se han 
utilizado (crisis no epilépticas, crisis 
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nocimiento de esta patología han 
mejorado nuestra habilidad para 
realizar el diagnóstico. A pesar de 
estos avances, los pacientes con 
CNEP aún presentan grandes di-
fi cultades diagnósticas y terapéu-
ticas. En la actualidad persisten 
errores y retrasos en el correcto 
diagnóstico, lo que repercute de 
forma importante en el ámbito so-
ciofamiliar e incluso de forma eco-
nómica para el sistema sanitario, 
fundamentalmente en países en 
desarrollo, donde el acceso y los re-
cursos para la salud se encuentran 
limitados. El inadecuado manejo 
conduce a un inefectivo y costoso 
tratamiento (10). 

A través de un tratamiento multi-
disciplinario, el pronóstico —en tér-
minos de aceptación e integración 
psicosocial— de muchos de estos 
pacientes es favorable. Sin embargo, 
a pesar de un adecuado diagnóstico 
y tratamiento, en algunos de estos 
enfermos no se observan modifi ca-
ciones, ya que persisten las CNEP 
(9-10).

Epidemiología de las crisis 
psicógenas no epilépticas

Prevalencia

La frecuencia de las CNEP entre 
los pacientes que son derivados a 
centros de epilepsia se encuentra 
entre 17% y 60% en las diferentes 
series que se han publicado. Si te-
nemos en cuenta que el diagnóstico 
de CNEP no es excluyente y que en 

muchas ocasiones coexiste con el 
de crisis epilépticas, Kuyk y cols. (2) 
informan una prevalencia de CNEP 
en crisis epilépticas de entre 3,6% 
y 10,8%, y de crisis epilépticas en 
CPNE de entre 12% y 36%, en térmi-
nos generales. En nuestra población 
correspondiente a pacientes de un 
Centro Nacional de Derivación de 
Epilepsia, hallamos una coexisten-
cia de CNEP con epilepsia de 41% 
(10). En un hospital psiquiátrico, 
Lelliot y Fenwick (11) registraron 
que 17% de las internaciones en 
una unidad de epilepsia presenta-
ron diagnóstico de CNEP.

Edad

La ocurrencia de CNEP tiene dos 
picos de prevalencia: la adolescen-
cia y la adultez temprana, entre los 
25 y los 35 años de edad (4,12-14), 
aunque en una reciente publicación 
Duncan y cols. (15) describieron la 
ocurrencia de CNEP en una pobla-
ción mayor a 55 años. 

Género

Se han observado diferencias signi-
fi cativas con una marcada prepon-
derancia en mujeres con CNEP. Se 
postula que esta diferencia puede 
ser debida a que las CNEP son fre-
cuentemente una expresión de un 
trastorno de conversión, el cual es 
más común en mujeres que en hom-
bres (16-18). Por otra parte, puede 
refl ejar una mayor prevalencia de 
abuso sexual entre mujeres, que 
se ha demostrado ser un factor de 
riesgo para las CNEP (10). 



Giagante B., D’Alessio L., Silva W., Kochen S.

190 S Rev. Colomb. Psiquiat., vol. XXXVI, Suplemento No. 1 / 2007

Historia neurológica

Resulta importante mencionar que 
existen numerosas publicaciones 
que describen una historia neu-
rológica positiva en pacientes con 
CNEP, como traumatismos de crá-
neo con pérdida de conocimiento, 
antecedentes de meningitis o de 
quiste aracnoideo, y como ya men-
cionamos, crisis de epilepsia (9). Por 
lo tanto, una historia neurológica 
positiva no descarta la presencia de 
CNEP (8,13,18).

Historia de trauma físico y psíquico

En los pacientes con CNEP se ha 
encontrado una alta incidencia de 
antecedentes traumáticos, espe-
cialmente sexuales y físicos. El por-
centaje de pacientes con criterios 
de estrés postraumático en pobla-
ciones con CNEP varía entre 35% y 
49% (19-22). En nuestra casuística 
hemos encontrado que sólo 17% de 
los pacientes cumplían criterios de 
trastorno por estrés postraumático, 
pero 41% de los pacientes con CNEP 
estudiados presentaban anteceden-
tes traumáticos.

Muchos de estos pacientes referían 
una reexperimentación del trauma 
(fl ash back) durante el episodio de 
CNEP (23). La mayoría de los auto-
res coinciden en que los pacientes 
con CNEP tienen una alta inciden-
cia de vivencias traumáticas (5,17-
25). Por otro lado, existen teorías 
que postulan al trauma como factor 
generador de estados patológicos 
responsables del fenómeno de diso-

ciación o conversión que se diagnos-
tica como CNEP (10,22,26-28). 

Historia familiar

Lancman y cols. (13) reportaron 
37,6% de pacientes con CNEP y 
antecedentes de historia familiar 
de epilepsia, lo que sugiere que la 
posibilidad de observar las carac-
terísticas clínicas de las crisis les 
facilitó la presencia de CNEP. 

Trastornos psiquiátricos 
más frecuentes en los 
pacientes con CNEP 

Numerosos estudios analizan la 
relación de los distintos factores 
psicológicos y psicopatológicos y las 
CNEP, como inductores, favorece-
dores, precipitadores y perpetuado-
res; al igual que su asociación con 
distintas características psicobio-
gráfi cas. Los pacientes con CNEP 
manifi estan altos índices de comor-
bilidad psiquiátrica sin anomalías 
neurológicas identifi cables (29).

A menudo, los episodios sobrevie-
nen en forma reactiva a una si-
tuación estresante ambiental o en 
circunstancias confl ictivas (30), de 
manera que una cuidadosa historia 
y exploración física —con la obser-
vación de los signos y síntomas que 
no son fi siológicos y son incompa-
tibles con un trastorno neurológico 
episódico— pueden identifi car con 
frecuencia el origen psicológico de 
los síntomas (31). 
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Los pacientes con CNEP represen-
tan un grupo heterogéneo desde 
el punto de vista actual. Tomando 
en cuenta estas crisis como sínto-
mas centrales del cuadro clínico, 
los distintos tipos de CNEP están 
descritas en los apartados de tras-
torno conversivo y disociativo del 
Manual diagnóstico y estadístico de 
los trastornos mentales (DSM-IV) y 
de la Clasifi cación Internacional de 
Enfermedades (CIE-10), respecti-
vamente (32-33). Sin embargo dife-
rentes estudios han encontrado una 
alta comorbilidad con otros trastor-
nos psiquiátricos, como trastornos 
afectivos, trastornos de ansiedad y 
psicosis (17, 20,21,24,34,35).

La incidencia de trastornos de per-
sonalidad en los pacientes con CNEP 
es relativamente alta, aunque no se 
ha observado ningún patrón predo-
minante de personalidad (20,21,35). 
Entre los factores psicológicos que 
podrían estar involucrados en el 
desarrollo y mantenimiento de las 
CNEP se encuentran las experien-
cias traumáticas, entre ellas el 
abuso físico y sexual, los trastornos 
de ansiedad, la exposición a situa-
ciones de estrés, la disfunción fami-
liar, los problemas en las relaciones 
interpersonales y la presencia de 
depresión (7,19-22,24). Algunos au-
tores reportaron que sólo 5% de los 
pacientes no mostraron un factor 
psicológico relevante (31).

Para muchos pacientes, las CNEP 
pueden ser una secuela no recono-
cida de experiencias traumáticas, 

una forma particular de respuesta 
psicológica al abuso, y aunque no 
hay un consenso acerca del me-
canismo por el cual la angustia 
emocional generada por el abuso 
podría llegar a manifestarse visi-
blemente en CNEP, la mayoría de 
las hipótesis se basan en las teorías 
psicodinámica o psicoanalítica, que 
postulan que se trata de un confl icto 
psíquico inconsciente convertido en 
síntoma somático. Por lo tanto, es 
importante indagar en individuos 
que tienen un elevado riesgo, como 
pacientes con crisis epilépticas 
intratables, porque las reacciones 
postraumáticas pueden tener un 
serio impacto en la presentación de 
la enfermedad, la calidad de vida y el 
bienestar físico y emocional (32).

Los trastornos psiquiátricos más 
frecuentemente encontrados en los 
pacientes con CNEP son (5,6,17): 

1. Trastornos afectivos: unos de 
los trastornos psiquiátricos co-
mórbidos más frecuentemente 
encontrados en la población de 
pacientes con CNEP, especial-
mente la depresión mayor y la 
distimia, que se observa entre 
40% y 80% de los casos estu-
diados.

2. Trastornos de ansiedad: muy 
frecuentes como comorbilidad 
en pacientes con CNEP. Existen 
reportes de crisis de ansiedad y 
pánico que son confundidas con 
crisis de epilepsia, ya sea por el 
componente motor (temblor o 
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sacudidas) o por el componente 
psicosensorial (despersonali-
zación o parestesias). Dentro 
de los trastornos de ansiedad, 
el trastorno de estrés postrau-
mático ha sido hallado con 
una frecuencia bastante alta 
(35%-49%), y el rol del trauma 
en la génesis de los episodios 
de CNEP ha sido considerado 
un factor de gran importancia, 
como veremos luego.

 El trastorno de ansiedad gene-
ralizada, con su componente 
somático (temblor o síntomas 
autonómicos de alerta), puede 
confundirse con crisis de epi-
lepsia, y a la vez se encuentra 
como comorbilidad en los pa-
cientes con CNEP en un 10%.

3. Trastornos disociativos: se de-
fi nen como una alteración de 
las funciones integradoras de la 
conciencia. Esta alteración pue-
de ser repentina o gradual, tran-
sitoria o crónica y confundirse 
con crisis epilépticas parciales 
complejas. Los síntomas diso-
ciativos son muy comunes en 
los pacientes con CNEP (90%), 
en especial si tenemos en cuenta 
el concepto de que la disociación 
constituye el mecanismo psico-
patológico por el cual se produ-
cen las conversiones, es decir, 
los distintos tipos de CNEP.

4. Trastornos somatomorfos: sín-
tomas pertenecientes a esta 
categoría diagnóstica suelen 

acompañar a los síntomas di-
sociativos y conversivos de las 
CNEP. Entre ellos se destacan 
los síntomas por dolor, sínto-
mas digestivos, malestar gene-
ral, astenia, etc. Al igual que los 
trastornos disociativos y con-
versivos, han sido relacionados 
con experiencias traumáticas. 

5. Trastornos de personalidad: 
como se mencionó, no existe 
un estilo de personalidad que 
se relacione en forma específi ca 
con las CNEP. Los trastornos 
de personalidad más frecuen-
temente encontrados son el 
trastorno límite, el dependiente, 
el histriónico y el evitativo. Es 
interesante que la evolución de 
las CNEP tiene relación con los 
trastornos de personalidad, en 
cuanto se observan con más 
frecuencia en los pacientes con 
CNEP de larga evolución.

6. Otros trastornos psiquiátricos 
difíciles de diferenciar de los 
anteriormente nombrados: el 
trastorno por simulación y el 
trastorno facticio, que deben 
ser descartados en los pacien-
tes con CNEP (36).

Evaluación diagnóstica

La mejor estrategia diagnóstica 
incluye una cuidadosa historia 
clínica y la descripción de los acon-
tecimientos preictales, ictales y 
postictales; una detallada historia 
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psiquiátrica, y el video-EEG. Aun-
que no existe un paciente prototipo 
con CPNE, generalmente pueden 
encontrarse algunos signos clíni-
cos y características que ayudan 
a sospechar la existencia de CNEP 
(2,9). Establecer un diagnóstico es 
un proceso complejo y difícil, que 
requiere experiencia clínica y un 
equipo multidisciplinario que inclu-
ya un psiquiatra y un neurólogo. En 
la Tabla 1 se enumeran condiciones 
clínicas que pueden llevar a la sos-
pecha de CNEP.

Videoelectroenfalograma

El monitoreo con video-EEG prolon-
gado consiste en el registro continuo 
del comportamiento del paciente y 
de la actividad del EEG de mane-
ra simultánea, con el objetivo de 
analizar la actividad intercrítica y 
fundamentalmente del registro de 
la crisis. Se trata de establecer la 
correlación electro-clínica durante 
las crisis. El diagnóstico de certeza 
de CNEP se confi rma cuando se 
observa al paciente presentando las 
“crisis” que describen el paciente 
y sus familiares como habituales, 
sin presencia de actividad electro-
encefalográfi ca epileptiforme ictal 
asociada, registrados a través del 
video-EEG (2). Resulta imprescin-
dible confrontar a los familiares o 
allegados del paciente con el evento 
clínico registrado para confi rmar 
que son los episodios típicos que 
presenta el paciente.

No obstante, conviene tener en 
cuenta que en algunas situaciones 
resulta necesario repetir el estudio 
de video-EEG para establecer el 
diagnóstico de certeza. King y cols. 
(37) reportaron que hasta la mitad 
de los pacientes no presentan los 
episodios habituales en forma es-
pontánea durante la monitorización, 
e incluso en algunos pacientes tam-
poco pueden provocarse mediante la 
inducción con el uso de un placebo 
(38-39). Por otra parte, no todos 
los episodios críticos de naturaleza 
epiléptica se traducen en actividad 
paroxística electroencefalográfica 
que pueda ser recogida con electro-
dos de superfi cie (40), y la distinción 
entre crisis originadas en el lóbulo 
frontal mesial o basal y crisis psico-
génicas puede ser difícil incluso para 
expertos en el tema (41-42).

En este punto resulta de gran rele-
vancia un adecuado análisis de las 
manifestaciones clínicas presentes 
en la crisis y un acabado conoci-
miento de las diferentes manifesta-
ciones que se pueden observar en 
los diferentes tipos de epilepsias. 
En la Tabla 2 resumimos algunas 
manifestaciones clínicas que se 
pueden observar en crisis de epilep-
sia y pueden malinterpretarse como 
manifestaciones de CNEP.

Debido a los altos requerimientos de 
personal especializado y a su costo, 
el video-EEG sólo suele emplearse 
en los centros especializados en epi-
lepsia. Existen diversas experien-
cias para minimizar los tiempos de 
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Tabla 1. Datos clínicos que sugieren la presencia de CNEP

Datos clínicos Bibliografía

Trauma social o familiar
Moore y cols., 1994 (65); Berkho y cols., 
1998 (66); Grith y cols., 1998 (67); Wood y 
cols., 1998 (68); Krawetz y cols., 2001 (69)

Crisis no estereotipadas Silva y cols., 2001 (10)

Cambios en la semiología de las crisis Reuber, 2003 (9)

Falta de respuesta a todas las AEDS o 
agravación de las crisis por AEDS

Niedermeyer y cols., 1970 (70); Reuber, 
2003 (9).

Crisis en presencia de médicos/crisis 
que ocurren siempre en presencia de un 
observador/crisis que ocurren siempre en 
ausencia de un observador

Reuber, 2003 (9)

Estatus recurrentes; internaciones fre-
cuentes por las crisis Reuber y cols., 2000 (71); Reuber, 2003 (9)

Múltiples cirugías o tests invasivos Reuber, 2003 (9)

Abuso físico y sexual

Goodwin y cols., 1979 (72); Tomasson y 
cols., 1991 (73); Bowman, 1993 (74); Bow-
man y Markand, 1996 (5); Butler y cols., 
1996 (75); Rosemberg y cols., 2000 (76); 
Silva y cols., 2001 (10)

Múltiples síntomas físicos de etiología 
inexplicable Reuber, 2003 (9)

Trastornos psiquiátricos asociados

Ozkara y Dreyfuss, 1979 (77); Bowman y 
Markand, 1996 (5); Krishnamoorthy, 2001 
(58); Wyllie y cols., 1999 (4); D’Alessio y 
cols., 2006 (17)

Tratamientos psiquiátricos previos Kristensen y Alving, 1992 (78); Cragar y 
cols., 2002 (79)

Historia o experiencia personal, familiar o 
profesional de contacto con epilepsia

Lancean y cols., 1993 (13); Reuber, 2003 
(9)

Indiferencia o respuesta emocional exage-
rada hacia la enfermedad Reuber, 2003 (9)

internación, como monitoreos más 
cortos y la utilización de distintos 
métodos de provocación de CNEP, 
que se denominan maniobras de 
inducción e involucran la sugestión. 

Mientras que la inducción de una 
crisis se considera indicativo de que 
proviene de un origen no epiléptico, 
esto no debería considerarse una 
regla de tipo absoluto, ya que se 
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Tabla 2. Manifestaciones de crisis de epilepsia que pueden malinterpretarse como CNEP

Manifestación clínica Localización de la ZE Bibliografía

Manifestaciones motoras o 
conductuales dramáticas, 
asociadas con gritos o in-
sultos, de breve duración y 
rápida recuperación

Epilepsia frontal, así como, 
en algunos casos, epilepsia 
temporal

Golden y cols., 1985 (80); 
Lelliot y Fenwick, 1991 (81); 
Lancman y cols., 1993 (13)

Movimientos pélvicos
Epilepsia frontal y, en al-
gunos casos, epilepsia tem-
poral

Williamson y cols., 1985 (82); 
Geyer y cols., 1999 (83)

Mantenimiento de la con-
ciencia y de la memoria 
durante una crisis bilateral 
clónica o tónico-clónica

Epilepsia generalizada Bell y cols., 1997 (84)

Automatismos con concien-
cia conservada

Epilepsia temporal de he-
misferio no dominante

Ebner y cols., 1995 (85); Gia-
gante y cols., 2005 (86)

Lenguaje ictal comprensible Epilepsia temporal de he-
misferio no dominante

Chee y cols. ,  1993 (87); 
Fakhoury y cols., 1994 (88); 
Gabr y cols., 1989 (89); Koerner 
y Laxer, 1988 (90); Yen y cols., 
1996 (91); Williamson y cols., 
1998 (82); Giagante y cols., 
2005 (86)

han reportado crisis epilépticas 
que fueron disparadas durante un 
proceso de inducción (43).

En un estudio llevado a cabo por 
Benbadis y cols. (44) se confi rmó 
el diagnóstico en un 66% de los 
pacientes con fuerte sospecha de 
CNEP mediante una monitorización 
corta de video-EEG, junto con la 
inducción mediante un protocolo 
estandarizado que incluía suges-
tión, fotoestimulación e hiperventi-
lación, y enfatizando características 
clínicas que hacían sospechar la 
presencia de CNEP.

Otros autores han estudiado el valor 
de otras formas de inducción como 
aquellas mediante la infusión de 
suero salino (45), inclinaciones de 
la cabeza (46) o aplicación de paños 
mojados con alcohol (47). Todos 
estos métodos resultaron bastante 
sensibles, ya que la mayoría de los 
pacientes con CNEP fueron fácil-
mente inducibles. La habilidad para 
inducir una crisis de este tipo parece 
tener mucho que ver con la capaci-
dad inductiva que tiene el médico.

Se debe tratar de que el paciente 
se sienta cómodo y que confíe que 
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el evento tendrá lugar (48). Nue-
vamente, es importante remarcar 
que no siempre una inducción po-
sitiva es específi ca de CNEP y que 
se deben utilizar, además, criterios 
clínicos y eléctricos para realizar el 
diagnóstico defi nitivo. Por otra par-
te, diversas consideraciones éticas 
se han mencionado con respecto al 
uso de placebos o tests provocado-
res de CNEP (49). Una cuestión no 
menor que se debe tener en cuenta 
es que el empleo de métodos de 
inducción puede dañar la relación 
médico-paciente, que se basa fun-
damentalmente en la confi anza, y 
que puede desaparecer si no se to-
man los sufi cientes recaudos (48). 

Manifestaciones clínicas 
de las CNEP

En los últimos años varios autores 
han estudiado a los pacientes con 
CNEP. Es importante remarcar las 
difi cultades en hacer el correcto 
diagnóstico de esta patología en la 
práctica diaria, ya que en ocasiones, 
a pesar de realizar un minucioso 
interrogatorio, no es posible discri-
minar claramente entre crisis de 
epilepsia y CNEP. Se han descrito 
numerosas manifestaciones clíni-
cas como orientadoras de CNEP, 
que hemos resumido en la Tabla 3. 
Existen dos situaciones que deben 
hacernos pensar en CNEP:

• Un paciente con diagnóstico 
previo de epilepsia, cuando 
comienzan a cambiar las carac-

terísticas semiológicas de sus 
crisis, o la frecuencia, y fun-
damentalmente si hubo algún 
factor emocional precipitante. 

• En todo paciente con manifesta-
ciones clínicas bizarras y crisis 
no estereotipadas, con duración 
mayor a dos o tres minutos.

Se debe realizar una minuciosa 
anamnesis de las características de 
los eventos clínicos pasados y pre-
sentes, compararlos con los que se 
registran durante la realización del 
video y revisarlos con la familia, que 
es la observadora habitual del pa-
ciente. Durante un registro de video 
se deben anotar todos los tipos de 
eventos que reporta el paciente para 
poder realizar el diagnóstico correc-
to. Un fenómeno que se ha descrito 
en los últimos años es el inicio de 
CNEP luego de una cirugía para 
la epilepsia. Estos pacientes desa-
rrollan CNEP luego de una exitosa 
cirugía, y se especula que la causa 
incluye factores psicosociales, como 
perder benefi cios gubernamentales 
por perder la categoría de enferme-
dad crónica, o pérdida del rol de 
enfermo dentro de una familia.

El potencial para desarrollar CNEP 
en pacientes en los que se realizó 
cirugía de la epilepsia indica la 
necesidad de llevar a cabo estudios 
con video-EEG en pacientes que 
presentan crisis posquirúrgicas. 
Esta evaluación se usaría para 
determinar qué tipo de evento pre-
senta el paciente y si la cirugía ha 
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Tabla 3. Manifestaciones clínicas descritas en CNEP

Manifestación clínica Bibliografía

Movimientos propositivos Gulick y cols., 1982 (92); Meierkord y cols., 1991 (93)

Movimientos asincrónicos o fuera 
de fase de miembros en crisis de 
tipo tónico clónico generalizadas

Gulick y cols., 1982 (92); Gates y cols., 1985 (94); Leis 
y cols., 1992 (95)

Vocalización durante la fase tó-
nico-clónica Gates y cols., 1985 (94)

Cierre bucal durante la fase 
tónica DeToledo y Ramsay, 1996 (96)

Falta de cianosis durante las cri-
sis tónico-clónicas James y cols., 1991 (97)

Conservación de la conciencia, 
reactividad conservada durante 
el episodio, conservación de la 
memoria de lo sucedido durante 
el episodio, rápida recuperación 
postictal

Gulick y cols., 1982 (92); Luther y cols., 1982 (98); 
Meierkord y cols., 1991 (93); Bell y cols., 1998 (99); 
Ettinger y cols., 1999 (100); Slater y cols., 1995 (101)

Conducta defensiva Giménez-Roldán y cols., 1998 (50)

Episodios no estereotipados Silva y cols., 2001 (10)

Cierre ocular forzado o no for-
zado

Gates y cols., 1985 (94); Flugel y cols., 1996 (102); 
Chung y cols., 2006 (103)

Posturas seudodistónicas, inclui-
das opistótonos

Toone y Roberts, 1979 (104); Goodwin y cols., 1979 
(72); Gulick y cols., 1982 (92); Meierkord y cols., 1991 
(93); Giménez-Roldan y cols., 1998 (50)

Desencadenante emocional para 
la CNEP

Holmes, 1980 (105); Luther, 1982 (98); Meierkord, 1991 
(93); Lancman, 1994 (47); Alsaadi, 2005 (106)

Inicio y cese gradual de la CNEP, 
duración muy prolongada >3 
minutos

Holmes y cols., 1980 (105); Luther, 1982 (98); Gates, 
1985 (94); Meierkord, 1991 (93); Leis, 1992 (95); Lan-
cman 1994 (47); Silva , 2001 (10)

Llanto ictal; grito ictal Gates y cols., 1985 (94); Walczak, 1996 (107); Bergen, 
1993 (108)

Lesión lingual en la punta y no en 
los bordes laterales DeToledo, 1996 (96)

Actividad motora intermiten-
te, progresión no fi siológica del 
evento

Gates y cols., 1985 (94)

Movimientos pélvicos Gates y cols., 1985 (94); Meierkord y cols., 1991 (93); 
Geyer y cols., 2000 (109)

Resistencia a la apertura ocular
Gulick, 1982 (92); Luther y cols., 1982 (98); Gates y 
cols., 1985 (94); Leis y cols., 1992 (95); Scheepers y 
cols. 1994 (110)
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Crisis provocadas por sugestión 
o placebos

Walzak y cols., 1994 (111); Devisnky y Fisher, 1996 
(49); Bhatia y cols., 1997 (45); Dericioglu y cols., 1999 
(46); Benbadis y cols., 2004 (44)

Movimientos laterales de la ca-
beza Gates y cols., 1985 (94); Groppel, 2000 (51)

Tartamudeo octal Baumgartner y Duffy, 1997 (112); Vossler y cols., 2004 
(113).

Susurro postictal Chabolla y Shih, 2006 (114)

Seudosueño ictal o preictal Thacker y cols., 1993 (54); Benbadis y cols., 1996 (52); 
Duncan y cols., 2003 (53)

Heridas, incontinencia esfinte-
riana

Lancman y cols., 1993 (13); Peguero y cols., 1995 (115); 
Silva y cols., 2001 (10); Reuber y cols., 2004 (116)

Cefalea y otras manifestaciones 
dolorosas Ettinger y cols., 1999 (100)

Atonia ictal prolongada Leis y cols., 1992 (95)

Seudosíncope Benbadis y Chichkova, 2006 (117)

sido exitosa y el tratamiento que se 
debe seguir. 

Auras y CNEP: se han descrito dife-
rentes tipos de ‘auras’ y de duración 
variable. Nuestro grupo encontró, 
como manifestaciones más frecuen-
tes, auras de tipo sensorial, auras 
somáticas y auras de tipo psíquicas 
(17). Lancman y cols. (13) describie-
ron la presencia de sensaciones ex-
trañas, mareos, sensación de calor, 
percepciones gustativas de difícil 
caracterización y cefaleas.

Con la intención de tipifi car las ma-
nifestaciones motoras que se pueden 
observar en las CNEP, Giménez-Rol-
dan y cols. (50) han observado que 
muchas crisis motoras psicógenas se 
presentan con fenómenos motores 
reconocibles que podrían realmente 
ayudar a diferenciar estas crisis de 

las crisis epilépticas, y clasifi caron 
estas manifestaciones en: crisis 
psicógenas con inmovilidad, crisis 
que denominaron combativas o con 
actividad motora que simula lucha 
y crisis tónicas o con rigidez. En el 
estudio llevado a cabo por nuestro 
grupo, las CNEP con manifesta-
ciones motoras de tipo hipermotor 
fueron las más frecuentes (17).

Groppel (51) realizó un interesante 
análisis de cluster de las caracte-
rísticas semiológicas de las CNEP, 
y las clasifi có en:

• Crisis psicogénicas motoras: 
movimientos clónicos e hiper-
motores de los miembros, mo-
vimientos pélvicos y cefálicos, 
postura cefálica-tónica.

• Crisis psicogénicas motoras 
menores o crisis de temblor: 
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temblor de miembros superio-
res e inferiores.

• Crisis psicogénicas atónicas: 
caída brusca al piso. 

Resulta importante destacar que 
la presencia de un evento clínico 
durante un aparente ‘sueño’ no 
descarta el diagnóstico de CNEP 
(52-54). Benbadis y cols. (52) repor-
taron que frecuentemente las CNEP 
se presentan durante un aparente 
sueño, en el que el paciente se en-
contraba quieto y con ojos cerrados, 
y el EEG demostraba que el paciente 
se encontraba despierto por la pre-
sencia de un ritmo alfa posterior. 

Diagnóstico

EEG y CNEP: durante las PNE pue-
den observarse diferentes caracte-
rísticas eléctricas (10,55):

• Sin cambios con respecto al 
EEG basal observado en forma 
previa al evento clínico.

• Persistencia del rimo alfa pos-
terior durante los eventos con 
aparente pérdida de conoci-
miento.

• Artificio por movimiento o 
músculo.

• Patrón eléctrico consistente en 
un artefacto rítmico con una 
frecuencia estable, no evolutiva, 
secundario al movimiento rítmi-
co que presenta el paciente.

Otra característica observada es la 
presencia de actividad rítmica con 
pausas intercaladas, de siete a setenta 
segundos de duración. Estas pausas 
pueden ser seguidas nuevamente de 
un patrón rítmico en la frecuencia 
previa. Este patrón se asocia con los 
movimientos rítmicos del paciente du-
rante la CNEP con pausas entre ellos. 
A este patrón se le denomina on-off. 

Tomografía computarizada por emi-
sión de fotón único (SPECT) ictal: se 
ha descrito como útil para el diagnós-
tico diferencial (56). El análisis cuan-
titativo del SPECT ictal muestra la 
falta de cambios en el fl ujo sanguíneo 
durante la CNEP. Este método resulta 
aún muy costoso y es no de primera 
elección para el diagnóstico. 

Prolactina: durante mucho tiempo 
se habló de la utilidad de la deter-
minación de las concentraciones de 
prolactina. Alving (57) realizó, en 
1998, un estudio prospectivo en el 
que observó que el pequeño límite 
del poder de discriminación de las 
medidas de prolactina la convierte 
en un valor cuestionable para dis-
cernir entre epilepsia y CNEP.

Pronóstico

Una vez realizado el diagnóstico 
de la CNEP, la primera conducta 
terapéutica consiste en informar 
al paciente y a su familia el origen 
no epiléptico de las crisis (6,17,58), 
de una manera cálida, pero con 
fi rmeza. Si el paciente fue remitido 
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desde otro centro, se debe hacer la 
devolución del diagnóstico en forma 
clara al médico de cabecera. Se con-
sidera que una explicación clara del 
trastorno y de su origen psicogénico 
ayudará a prevenir nuevas CNEP 
(9). Debe llevarse a cabo con el ade-
cuado cuidado y atención, y con un 
esfuerzo por evitar sentimientos de 
culpa y reproche que puedan difi -
cultar el tratamiento (48).

Martin y cols. (59) compararon el 
índice de uso del sistema de salud 
antes de la realización del video en 
pacientes con CNEP y después de 
éste y demostraron que dar el diag-
nóstico con fi rmeza y explicando 
claramente el problema de salud, 
asociado con un tratamiento psi-
cológico inmediato, redujeron en 
su estudio las atenciones en ser-
vicios de urgencia en un 97%, las 
consultas a consultorio externos en 
un 80% y la realización de estudios 
diagnósticos en un 76%.

Por lo general, las intervenciones 
psiquiátricas o psicológicas más 
exitosas son aquellas que se inte-
gran con un centro de epilepsia. Los 
neurólogos deberían seguir a sus 
pacientes durante la transición al 
psiquiatra, y los pacientes, partici-
par en la decisión de cuándo sus-
pender las visitas al neurólogo (34). 
En este grupo de pacientes se debe 
explicar las diferencias etiológicas 
y de tratamiento entre sus crisis de 
epilepsia y las CNEP. La historia de 
epilepsia coexistente no pareciera 
afectar el pronóstico (9,34,60). 

A largo plazo, el pronóstico, en tér-
minos de integración social en los 
pacientes con CNEP, suele ser pobre, 
pero reconocida la verdadera natu-
raleza de los ataques, algunos de 
estos enfermos pueden benefi ciarse 
de un tratamiento multidisciplina-
rio (10). Se calcula que 50% de los 
pacientes mejoran luego de instituir 
el tratamiento adecuado, pero sólo 
30% quedan libres de crisis a largo 
plazo (9). Existen algunos factores 
predictivos de mejor pronóstico: 
diagnóstico precoz (10,60-61), vida 
independiente (10), aceptación del 
diagnóstico (10), coefi ciente intelec-
tual más alto (9,34), buena situación 
socioeconómica (9,34) o CNEP con 
semiología menos dramática —au-
sencia de historia de estatus, crisis 
tipo tónico-clónica, incontinencia 
ictal y de lesiones linguales— (9).

La cronicidad y complejidad de los 
problemas psicológicos y psiquiá-
tricos, como depresión, trastorno 
disociativo y trastorno de la per-
sonalidad, e historia de abusos 
crónicos, se relacionan con un peor 
pronóstico (3,6,9,30,34). Los niños 
tienen mejor pronóstico que los 
adultos, y esto ha sido asociado con 
que las CNEP obedecen en muchos 
de estos casos a situaciones de 
estrés transitorias (14,62). Existe 
una correlación negativa entre el 
tiempo de evolución de las CNEP y el 
pronóstico, por lo que el diagnóstico 
correcto y la instauración de un tra-
tamiento precoz podría determinar 
en gran medida la evolución de este 
síndrome (10,59).
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Algoritmo diagnóstico de CNEP

Sospecha de CNEP por 
presencia de datos semiológicos 

positivos (Tabla 3)

Sospecha de CNEP por presencia 
de datos clínicos positivos (Tabla 1)

Remisión a un centro 
especializado en epilepsia

Sospecha de CNEP

Evaluación psiquiátrica 
y realización de video-EEG

CNEP Crisis de epilepsia 
y CNEP

Crisis de epilepsia

Diagnóstico psiquiátrico
Determinación de los factores predispo-
nentes, precipitantes y perpetuadotes
Abordaje psiquiátrico y psicoterapéutico 
específi co
Uso de psicofármacos si corresponde
Suspensión gradual de drogas antiepi-
lépticas (DAE) en CNEP
Adecuación del tto. con DAE en CNEP y 
epilepsia

Tto. con drogas antiepilépticas 
Tto. específico para el síndrome 
epiléptico
Evaluación para cirugía si cumple 
los criterios de refractariedad 

Tratamiento

No existen estudios controlados alea-
torios que se hayan realizado para el 
tratamiento de CNEP. En este caso, 
la elección es el abordaje psiquiátrico 

y psicoterapéutico específi co, y su di-
rección dependerá en gran medida del 
diagnóstico psiquiátrico y de los fac-
tores predisponentes, precipitantes y 
perpetuadores de CNEP encontrados 
en cada caso en particular. 
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El uso de psicofármacos está in-
dicado en los pacientes con un 
trastorno psiquiátrico específi co 
plausible de tratamiento farma-
cológico, y deberá ser instituido 
por un especialista (35,63-64). En 
aquellos pacientes que presenten 
CNEP exclusivamente es necesario 
realizar una suspensión progresiva 
de las drogas antiepilépticas (DAE). 
En los pacientes con epilepsia co-
existente se evaluara la posibilidad 
de reducción de cantidad y dosis 
de DAE.

Conclusión

Si bien existen posibilidades de 
arribar al diagnóstico diferencial 
a través de datos clínicos y semio-
lógicos, contamos actualmente 
con el método complementario de 
video-EEG, que será de utilidad 
en los casos en que existan dudas 
diagnósticas.

Desde el punto de vista psiquiátrico, 
las CNEP constituyen un síndro-
me heterogéneo, en el que se debe 
realizar el diagnóstico del trastorno 
psicopatológico subyacente y de 
los factores predisponentes, preci-
pitantes y perpetuadores de CNEP 
para un adecuado tratamiento. Por 
último, se debe tener en cuenta la 
existencia de distintos tipos de epi-
lepsias (fundamentalmente las origi-
nadas en lóbulo frontal), que pueden 
manifestarse con clínica semejante a 
la de las CNEP y, por lo tanto, diag-
nosticarse erróneamente.

Será de vital importancia la interre-
lación entre el neurólogo y el psi-
quiatra, con el objetivo de orientar 
el tratamiento adecuado en forma 
precoz, y evitar los errores diagnós-
ticos con sus consecuencias para el 
paciente y el sistema de salud. 
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