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Resumen

Introduccién: Los sindromes psicoticos pueden presentarse de forma frecuente durante el
curso de la epilepsia, tanto en las crisis como en el periodo inmediatamente posterior o libre
de estas; asociado con su pobre control sintomatico, por refractariedad, cambio o abandono
del tratamiento anticonvulsivo. También se han descrito luego del tratamiento quirargico de
epilepsia especialmente en lobectomia temporal. Objetivo: Describir los aspectos generales,
clasificacion, clinica y tratamiento de las psicosis asociadas a la epilepsia. Método: Busqueda
de informacion relevante en diferentes bases de datos. Resultados y conclusiones: Las psicosis
epilépticas ocasionan una mayor morbilidad en los pacientes epilépticos, pueden generar
hospitalizaciones psiquiatricas, prolongar el tiempo de internacion neurolégica y hacer
complejo el manejo farmacologico. Dentro de estas se encuentran la psicosis ictal, interictal
y postictal, ademas de la normalizacion forzada y posquirurgica; las tltimas menos preva-
lentes. En su clinica pueden compartir aspectos con otros trastornos psiquiatricos como la
mania y la misma esquizofrenia, situacién que debe conducir al clinico a entender mejor sus
hallazgos semiologicos y lo que representan en relacién con las convulsiones, para asegurar
un diagnoéstico y manejo adecuados, que deberian de requerir el trabajo interdisciplinario
entre psiquiatria y neurologia.
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Abstract

Introduction: Psychotic syndromes are fre-
quently seen in the course of epilepsy, either
during the seizures or during the period
following them. This is especially associated
with poor symptomatic control, refractivity,
and change or discontinuation of the anti-
convulsive treatment. It has also been des-
cribed after temporal lobectomy prescribed
to control it. Objective: To describe general
aspects, classification, clinical features,
and treatment of psychosis associated with
epilepsy. Method: Relevant data research in
several data bases. Results and Conclusions:
Epileptic psychosis produces greater morbi-
dity in epileptic patients that might lead to
psychiatric hospitalizations, lengthening the
time of neurological internment and a more
complex use of the pharmacological treat-
ment. There are ictal, interictal and postictal
psychosis, along with forced normalization
and post-surgery psychosis, the latter two
with a lower prevalence. Epileptic psychosis
might share some aspects of psychiatric di-
sorders such as mania and schizophrenia. In
this case, the clinician must make a better
assessment of the findings in relation to the
seizures to ensure an adequate diagnosis
and treatment that generally requires the
intervention of both the fields of psychiatry
and neurology.

Key words: Psychotic disorders, epilepsy,
psychiatry, neurology.

Introduccién

La epilepsia es una enfermedad
neurologica cronica y comun, que
puede comprometer de forma im-
portante la calidad de vida de quien
la padece, pues en muchos casos
afecta (aunque de forma variable)
el estado emocional, la conducta, el
funcionamiento social y cognosci-

tivo (1). Los analisis comparativos
basados en estudios epidemiolo-
gicos presentan dificultades por la
diversidad en sus disefios metodo-
légicos y en las definiciones opera-
tivas de la enfermedad, por lo cual
el calculo de su incidencia mundial
arroja un rango variable entre 20-70
por cada 100.000, por afno; es mas
alta en la infancia temprana y en el
grupo de adultos mayores, en éstos
probablemente por la presencia de
enfermedad cerebrovascular (2).

Por su parte, la prevalencia a
lo largo de la vida en diferentes es-
tudios se encuentra entre 4-10 por
cada 1.000 habitantes (1), aumenta
en los paises del Tercer Mundo,
quiza por la mayor presentacién
de enfermedades infecciosas del
sistema nervioso central (SNC),
como la neurocisticercosis, y por las
complicaciones perinatales (2). Para
Colombia, segtin el Estudio Epide-
miolégico Nacional de Enfermeda-
des Neurolégicas (EPINEURO) (3),
se reporté una prevalencia global
de 11,3 por cada 1.000 habitantes,
con una pequena variacion entre
las diferentes regiones del pais, a
excepcion de la zona oriental, que
arroj6 una prevalencia de 23 por
cada 1.000 habitantes.

La comorbilidad con trastornos
psiquiatricos, entendida como la
presencia de dos o mas diagnos-
ticos en el mismo paciente (4), ha
sido evaluada en varios estudios,
generalmente en fase interictal, lo
cual registra, también, un estima-
tivo amplio (19%-80%) (1). Se han
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propuesto como factores causales
de esta asociacion los siguientes: la
cronicidad, tipo de disfuncion neu-
rologica de la epilepsia —se destaca
el compromiso del sistema limbico
(por ejemplo, epilepsia del 16bulo
temporal)—, asi como su etiologia
y grado de respuesta al tratamiento
(1). Por otro lado, un estudio islan-
dés (5) comparé la prevalencia de
diversos diagnosticos psiquiatricos
en pacientes con epilepsia frente a
otras enfermedades cronicas eva-
luadas como un grupo (cardiacas,
respiratorias y articulares); s6lo se
encontraron diferencias significati-
vas para la psicosis en la epilepsia
(6,2% frente a 2,3%), dato relevante,
pues excluyeron autismo, retraso
mental y otras causas de organici-
dad cerebral.

Respecto a los sindromes psi-
coticos en la epilepsia, ha sido
indiscutible el interés que ha ge-
nerado en los investigadores la
epilepsia del l6bulo temporal (ELT)
y los cuadros denominados psicosis
interictal semejante a la esquizofre-
nia (PISE) (que pueden incluirla),
pero es claro que el espectro clinico
de las psicosis epilépticas no esta
restringido a aquella condicién, y
que visto en conjunto es mucho
mas complejo y heterogéneo (2). De
forma tradicional se han clasificado
de acuerdo con su relacién crono-
légica con el episodio convulsivo en
psicosis ictal, postictal e interictal
(aguda y cronica), que son las mas
frecuentes; a las que se han sumado
la psicosis posquirurgica (poslobec-
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tomia) y la alternante o relacionada
con el fenémeno de normalizacion
forzada (5).

Se han desarrollado algunos
estudios poblacionales, especial-
mente en Norteameérica, Japon y
Europa (paises noérdicos), desde
los anos sesenta, para estimar la
prevalencia de psicosis mixtas en
la epilepsia; se han observado, tam-
bién, rangos porcentuales amplios
(2%-60%), con valores mas bajos
en estudios de campo y primer
nivel de atencion, intermedios en
unidades neurologicas, y los mas
altos en servicios psiquiatricos (2).
Esto permitiria inferir un mayor
reporte de los casos en los centros
especializados, seguramente en
razon a factores como la severidad
de la sintomatologia, curso crénico
del cuadro de epilepsia (2) y niveles
de competencia en cuanto a su
manejo, como también ocurre en
Colombia, donde la mayoria de los
pacientes afectados requieren ser
hospitalizados por psiquiatria, y,
en ocasiones, deben ser vistos de
forma simultanea por ambas espe-
cialidades.

Adicionalmente, los estudios de
incidencia han arrojado un riesgo de
psicosis en epilepsia de 6-12 veces
mayor que en la poblacién general
(6). Con base en ello, creemos que es
importante, ademas de conocer los
aspectos generales de los trastornos
psicoticos ligados a la epilepsia, pre-
cisar sobre los elementos clinicos
que permitan hacer un mejor abor-
daje diagnostico —que debe pasar
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por una aproximacion diferencial
asertiva—, e implementar medidas
terapéuticas que apunten de forma
sinérgica a un mayor control de
la epilepsia, y a la remision de la
psicosis.

Metodologia

Se realiz6 una busqueda de
informaciéon en diferentes bases de
datos electronicas: Medline, Science
Direct (Elsevier), ProQuest y Ovid,
entre eneroy marzo del presente afo.
Se utilizaron como palabras clave las
siguientes: ictal psychosis, interictal
psychosis, postictal psychosis, schi-
zophrenia-like psychosis, epilepsy,
psychosis, psychoses, temporal lobe
epilepsy, diagnosis, treatment.

La busqueda se restringio a lite-
ratura médica, en espanol e inglés,
articulos originales y revisiones de
la literatura, publicados desde 1960
hasta la actualidad. Se seleccionaron
un total de 52 articulos, correspon-
dientes a 21 revisiones, 29 originales
y 2 posteres. De forma adicional, se
uso6 un capitulo de libro. La seleccion
final de los articulos fue llevada a
cabo por las autoras, con base en el
nivel de impacto y la relevancia de
las respectivas publicaciones.

Aspectos neurobiolégicos

La presencia de psicosis en la
epilepsia ha sido asociada con nu-
merosos factores biologicos, entre
ellos: cambios neuropatologicos (por
ejemplo, lesién neuronal hipocampal

(42

y de otras estructuras; ganglioglio-
mas, hamartomas y disgenesias
corticales) (7), modificaciones neuro-
fisiologicas (por ejemplo, predominio
de mecanismos inhibitorios luego
de la convulsion) (8), alteraciéon en
la actividad dopaminérgica, por su-
presion del suefio y uso de alcohol;
respuesta inadecuada al anticon-
vulsivante (por ejemplo, a causa de
normalizacion forzada, deficiencia de
folato, toxicidad o cambio de medi-
camento, y predisposicién genética
o biolégica) (9). Tanto la psicosis
como la epilepsia pueden generar
una disfunciéon cerebral comun, o
la primera puede ser consecuencia
directa de la actividad epileptiforme
(en la amigdala, hipocampo y areas
septales, como en la ELT) (9).

Alteraciones neuroquimicas y
neurofisiolégicas

Es ampliamente conocido que
el efecto kindling (o estimulaciéon
eléctrica sostenida) en el cerebro
produce una prolongada susceptibi-
lidad a crisis epilépticas. Este puede
inducir descargas interictales y con-
vulsiones espontaneas recurrentes
a partir de estimulos de intensidad
subumbral (10). El fenémeno invo-
lucra la diseminacién de la activi-
dad de la crisis desde el sitio de la
estimulacion a otras areas del SNC;
asi, es un mecanismo potencial para
explicar la evolucion de la psicosis
en pacientes con epilepsia.

El papel de la epileptogénesis
secundaria (desarrollo de un foco
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adicional) en la presentacién de
psicopatologia en estos sujetos se
explicaria de la siguiente forma: si
se produce un nuevo sitio de activi-
dad epiléptica distante al foco origi-
nal en que la crisis fue pobremente
expresada, esto se puede manifes-
tar como inhibicion de la actividad
epiléptica en el foco primario y, asi,
la expresion conductual podria pre-
dominar (8).

Enrelacion conelconcepto kindling-
epileptogénesis, se ha planteado la
hipétesis de la psicosis como resultado
de fené6menos inhibitorios reciprocos
(11) y prolongados sobre el circuito
limbico, probablemente mediados
por GABA, y por la hiperactividad del
receptor opioide kappa, mediada por
la dinorfina luego de la convulsion
(12). Por lo tanto, se habla de un
antagonismo biolégico y patogénico
entre epilepsiay psicosis (11,13),lo que
ha sido considerado desde hace varias
décadas por investigadores como
Meduna, basado en sus experiencias
clinicas luego de la inducciéon quimica
de convulsiones (11,14).

De esta forma, los modelos ex-
perimentales han sido adecuados
para explicar los fenémenos postic-
tales que son dependientes de la in-
tensidad de la convulsion. Al menos
dos eventos inhibitorios postictales
se han encontrado en estos ensa-
yos: la supresién comportamental
Y la inhibicion de la convulsion. La
primera puede tener una duraciéon
de 20-30 minutos y la inhibicion, de
60-90 minutos en las amigdalas
“estimuladas” de cerebros de ratas,
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y de 3-4 horas en las de gatos; pero,
también, se ha reportado una fase
de inhibicion a largo plazo de 24-48
horas luego de la convulsiéon (10).

Se han analizado las condicio-
nes neuroquimicas en las amigdalas
de ratas tras el efecto kindling; se
ha encontrado disminuciéon de los
receptores de acetilcolina y GABA 24
horas después; de la sensibilidad de
receptores de serotonina en el mismo
periodo; incremento en el recambio
de dopamina (mas no de su con-
centracién) y en la sensibilidad de
sus receptores luego de una a tres
semanas, con mantenimiento del
ultimo fenéomeno durante un mes; y
aumento en los niveles de noradre-
nalina con normalizacién, luego de
una a tres semanas. Ademas, se ha
registrado aumento de las encefali-
nas en este periodo, de los receptores
de TRH y de la via fosfatidil-inositol
desde las primeras semanas hasta
los 30 dias (10).

Mitsumoto (10) también report6
el incremento de la conducta violen-
ta en ratas 48 horas después de la
convulsion, en las cuales evaluo la
concentracién de TRH (por inmu-
nohistoquimica) en la amigdala,
hipocampo y corteza piriforme, con
lo que ha obtenido valores significa-
tivamente mayores para ese perio-
do. Segun este autor, los hallazgos
sugieren que la accién de la TRH
sobre las estructuras limbicas ten-
dria implicaciones en la patogenia
de la psicosis postictal.

El kindling amigdalino puede
generar cambios en el comporta-
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miento animal, como: disminucion
de la conducta predatoria en gatos
y de la motivacional (aprendida por
temor) en ratas; aumento del miedo
y aislamiento social, y decremento
de la actividad (en posicion vertical)
en éstas. Modificaciones que pue-
den persistir en la fase interictal.
En gatos se ha encontrado hiper-
sensibilidad prolongada a dosis de
meta-anfetamina, determinada por
mayores signos simpaticomimeti-
cos, que son antagonizados por la
administracién de pimozida. Estas
observaciones podrian respaldar
la hipétesis de la influencia de las
catecolaminas en las alteraciones
comportamentales interictales (10).

Respecto a la normalizacion
forzada, que como concepto fue
introducido por Landolt, en 1953,
es definida asi: “es el fenémeno
caracterizado por la ocurrencia
de estados psicoticos con un elec-
troencefalograma (EEG) normal
o con mejoria, comparandolo con
hallazgos previos o subsecuentes”
(8). Wolf, adicionalmente, propuso
varios mecanismos fisiopatologicos,
que incluyen: antagonismo biolégi-
co, estatus epiléptico continuo en
el sistema limbico, propagacion de
descargas epileptiformes por vias
inusuales bajo accion del sistema
reticular activante y sus interac-
ciones con las estructuras del hipo-
campo. Entre los neurotransmiso-
res vinculados con la normalizacion
forzada se encuentran: dopamina,
glutamato y GABA. Modelos expe-
rimentales han demostrado que los

agonistas de dopamina reducen la
actividad epileptiforme y exacerban
los trastornos psicéticos y conduc-
tuales; lo inverso ocurriria con los
antagonistas de dopamina.

El aumento de la accion gluta-
matérgica sobre el receptor N-Metil-
D-Aspartato (NMDA) es un posible
mecanismo epileptogénico, ya que
el kindling y la potenciacion a lar-
go plazo (aumento de la actividad
sinaptica después de la estimula-
cioén de alta frecuencia de una via
aferente) estan involucrados en la
activacion de vias excitatorias. Y la
pérdida de la inhibicion de GABA se
ha considerado que tiene un papel
potencialmente epileptogénico (8).

Los antiepilépticos (AEP) que
aumentan los niveles de GABA se
asocian con el desarrollo de esta-
dos psicopatologicos en mas del
10% de los pacientes; entre ellos,
con cambios en el &nimo, agitacion
y sintomas psicéticos de tipo pa-
ranoide. Thomas y colaboradores
evaluaron un grupo de pacientes
que presentaron psicosis durante el
tratamiento con vigabatrin, 64% es-
taba libre de crisis y, en su mayoria,
tenian supresioén completa de éstas;
en un subgrupo la psicosis siguié a
la suspension de las crisis por un
intervalo largo, y luego ocurri6é un
“tren” (salvas) de convulsiones y
psicosis postictal clasica (15).

Resumiendo, hemos descrito
tres posibles mecanismos patogé-
nicos de la psicosis epiléptica: el
kindling, los fenémenos de inhibicion
—que también explicarian los sinto-
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mas psicoticos luego de la reseccion
quirargica del foco epileptégeno
(7)— y la normalizacién forzada,
cuyo cuadro clinico se describira
posteriormente.

Cambios neuroimaginolégicos

La literatura se ha referido ex-
tensamente sobre la morfometria
cerebral por resonancia magnética
cerebral (RMC) en pacientes esqui-
zofrénicos y psicoéticos con epilepsia,
y algunas de las anormalidades
descritas (ventriculos grandes, hi-
pocampos pequenos) son comunes
a ambos trastornos (16). Tebartz
y su equipo (13) encontraron un
significativo aumento (16%-18%)
en el volumen bilateral amigdalino
en pacientes con PISE (n = 15), en
comparacion con el grupo de ELT sin
psicopatologia (n = 11), medido por
RMC, y concluyeron que la primera
representa una entidad nosolégica-
mente diferente a la esquizofrenia, en
la que clasicamente se ha observado
disminucion del l6bulo temporal,
especialmente en el hipocampo.

Otro estudio (17) que compar6
tres grupos de pacientes con PISE,
ELT sin psicosis y esquizofrenia,
que utiliz6 espectroscopia en RMC
para evaluar los niveles de N-aceti-
laspartato, creatinina-fosfocreatina,
y compuestos de colina en los gan-
glios basales, arrojé como resultado
una disminucion significativa de las
mediciones para todos los grupos
investigados frente a los controles
en orden (de menor a mayor): PISE,
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esquizofrenia y ELT. Como hipoéte-
sis comun de estos trastornos, los
autores sugieren que la disfuncion
del l6bulo temporal afecta también
los circuitos de los ganglios basa-
les, lo cual tendria relaciéon con su
psicopatologia.

Reith y colaboradores realiza-
ron un estudio de tomografia por
emision de positrones (PET) en pa-
cientes esquizofrénicos, con PISE
y otros con psicosis postictal; asi,
se evidenciaron mayores niveles de
actividad de dopa-descarboxilasa
en pacientes con PISE y esquizofre-
nicos. Se sugiri6 como mecanismo
la supresion de la liberacion ténica
de dopamina en el estriado, por
bajo influjo glutamatérgico cortico-
estriatal (16). Galhofer y su equipo
(18) desarrollaron un ensayo con
PET en pacientes con epilepsia
y un subgrupo con psicosis aso-
ciada; observaron menor radio de
extracciéon de oxigeno regional en
los ultimos, principalmente en las
regiones de los ganglios basales,
temporal y frontal. En el mismo
estudio se encontr6é un mayor radio
de extraccién de oxigeno regional
en los pacientes psicoticos tratados
con neurolépticos, comparados con
los no tratados.

Clasificacién y cuadros clinicos

Los psiquiatras europeos del
siglo XIX y XX fueron los primeros
en contribuir a la clasificacion de
estos cuadros; desde entonces se
mantiene la relacion temporal con
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los episodios convulsivos como
elemento distintivo. Desde 1950,
el electroencefalograma (EEG) se
ha tomado dentro de algunas cla-
sificaciones, con el fin de hacer
énfasis en los aspectos neurolégi-
cos inherentes de la epilepsia. En
los ultimos anos, una subcomision
de la Liga Internacional contra la
Epilepsia (ILAE, por sus siglas en
inglés), encargada de los aspectos
neuropsiquiatricos, ha propuesto
una clasificaciéon utilizando la ter-
minologia y nosografia psiquiatrica
del DSM-IV (Manual diagnéstico y
estadistico de los trastornos men-
tales, cuarta edicion) y la CIE-10
(Clasificacion internacional de enfer-
medades, décima edicion), asi como
la mas reciente clasificacion de las
convulsiones y de la epilepsia, que,
segun la subcomision, permitiria un
mejor entendimiento clinico de esta
asociacion (19).

Las categorias de psicosis y epi-
lepsia estan definidas asi: 1. estados
ictales (incluye la psicosis ictal),
corresponden a crisis parciales
complejas y parciales simples con
incursion de sintomas psicoticos,
por lo cual se debe especificar el
EEG al momento; 2. psicosis in-
terictal (incluye PISE); 3. psicosis
alternante (incluye el fenémeno de
normalizacién forzada); 4. psicosis
postictal, que destaca como ante-
cedente el “tren” de convulsiones
o la convulsién Unica (en quienes
estaban controlados), y excluye es-
tados de confusiones postictales y
estatus no convulsivo con manifes-

taciones psiquiatricas (19). Ademas
de estas subcategorias, otros grupos
académicos (8,20,21) incluyen la
psicosis de novo poscirugia para
epilepsia, a la cual también hare-
mos referencia.

Como antecedentes relevantes
para todo trastorno psiquiatrico
asociado se sugiere precisar los
hallazgos en el EEG, asi: no dis-
ponible/no realizado, sin cambios,
con cambios inespecificos, y con
alteraciones especificas (que se
deben describir); y el tratamiento
anticonvulsivante con las siguientes
opciones: manejo desconocido/no
documentado, sin cambios, inicio
de medicamento 30 dias antes y
retiro o suspension 7 dias antes del
episodio psiquiatrico (19).

Por su parte, Matsuura y Trim-
ble (22) han planteado un sistema
de clasificacién multiaxial bastante
util, que pretende hacer énfasis en
la dimensién dual de este diagnosti-
co neuropsiquiatrico (Cuadro 1).

En relacién con sus caracteris-
ticas generales y demograficas, se
ha descrito un intervalo de tiempo
amplio entre el inicio de la epilepsia
y la psicosis, que seria explicado por
el dafo neuronal y la cronicidad de
la primera (19), de, aproximada-
mente, 11-15 anos (2) o, incluso,
mayor de 15-22 afios (20). La edad
de inicio de la epilepsia y su vincu-
lo con la psicosis también se ha
estudiado; se ha encontrado que
estos pacientes suelen manifestar
la condicién neurolégica durante la
adolescencia. Una cohorte retros-
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Cuadro 1. Esquema de clasificacién multiaxial
para pacientes
con epilepsia y psicosis

Eje I: caracteristicas de la epilepsia (tipo
y lateralidad del foco)

Eje II: caracteristicas de la psicosis (tipo
y curso clinico)

Eje III: crisis/EEG (relacion temporal de la
crisis y cambios del EEG con la psicosis)

Eje IV: factores precipitantes para el inicio
de psicosis (comorbilidad con trastorno
psiquiatrico, rasgos de personalidad,
eventos perturbadores, cambio en el tra-
tamiento anticonvulsivante)

Eje V: historia de organicidad (grado in-
telectual bajo, lesiéon cerebral, alteracion
reportada en neuroimagenes).

Fuente: Matsuura y Trimble MR. Psychoses
in epilepsy: A Review of Japanese Studies.
Epilepsy and Behavior 2000;1(5):315-326.

pectiva (20) report6é para el grupo
de ELT y psicosis interictal (n = 132)
una edad de inicio menor o igual
a 10 anos, y propuso como factor
explicativo el antecedente de con-
vulsiones febriles. Por otra parte,
algunos investigadores han relacio-
nado la presencia de psicosis con
las auras epigastricas, psiquicas
(por ejemplo, con temor y ansiedad)
y autonomicas (23).

Psicosis postictal (PPI)

Representa el 25%-30% de la
totalidad de sindromes psicoticos
en la epilepsia (24). Kanner y co-
laboradores (1996) estimaron una
incidencia de 7,9% para trastornos
psiquiatricos postictales en sujetos
con epilepsia parcial monitoreados
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con video-telemetria, que, en su
mayoria (6,4%), cursaron con PPI
(25). El rango de edad usual de estos
pacientes es de 22-35 anos (22) e
incluso se ha reportado un prome-
dio de edad mayor que para la PISE
(34,8 frente a 26,8 anos) (20); es
decir, parece presentarse en adultos
con epilepsias de larga evolucion
(24). Algunos investigadores han
comparado su fisiopatogenia con la
paralisis de Todd y con otros sinto-
mas postictales de tipo neurolégico
(por ejemplo, afasia y amnesia),
explicados también por la extincion
(inhibicién) neuronal (23).

Dentro de los factores de riesgo
para PPI se han reportado multi-
ples, algunos controvertidos (24).
Frente a los antecedentes fami-
liares se resaltan: la presencia de
trastornos afectivos en familiares
de primer y segundo grado (RR =
3,49; P = 0,001) (27), epilepsia (27)
y psicosis (26). Ademas, la historia
personal de lesion cerebral (por
ejemplo, encefalitis, trauma craneo-
encefalico), actividad epileptiforme
bilateral interictal, inteligencia baja
o limitrofe, “tren” de convulsiones
ténico-clénico generalizadas o de
crisis parciales complejas, epilepsia
parcial, especialmente de l6bulo
temporal (factor critico) mas que la
generalizada (23,28), y la esclerosis
hipocampal (28).

Habitualmente, el cuadro se
presenta luego de un “tren” de
convulsiones ténico-clonicas gene-
ralizadas, con o sin convulsiones
parciales complejas. Después de un

(41
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periodo inicial de confusion y adina-
mia, el paciente suele recuperarse
por horas a dias (periodo de lucidez)
—el cual constituye un hallazgo
semiolégico importante— y, poste-
riormente, aparecen los sintomas
psicoticos, que pueden durar dias a
semanas (28). En un estudio pros-
pectivo (n = 108) enfatizaron en la
fase de lucidez como un hallazgo
clave en la PPI clasica, pues en los
pacientes en los que no ocurri6
observaron una evoluciéon periictal
(convulsiones recurrentes, aun con
sintomas psicoticos) (29).

La sintomatologia incluye una
combinacién heterogénea de aluci-
naciones (las visuales y olfatorias
pueden ser mas frecuentes que las
auditivas), ideas delirantes (por
ejemplo, megalomaniacas, misticas
y paranoides), cambios en el estado
de animo (por ejemplo, mania, de-
presion o estados mixtos), conducta
violenta y agresividad (28). En un
estudio comparativo, el grupo de
pacientes con PPI mostré6 mayor
presentacién de delirios megalo-
maniacos y misticos, alucinaciones
visuales, taquilalia y falsos recono-
cimientos, que el grupo con PISE, en
quienes se observaron mas delirios
paranoides, y alucinaciones auditi-
vas tipo voces (25).

Kanemoto y su equipo (30)
realizaron un ensayo similar y en-
contraron variaciones para estos
subtipos de psicosis epiléptica,
respecto a la desinhibicion sexual,
delirios misticos y alteracion afecti-
va; son mas frecuentes para la PPI

(14%, 23% y 64%, respectivamente)
que para la PISE (4%, 4% y 20%,
respectivamente), con diferencias
significativas. Y en relacién con su
evolucion, Tarulli y colaboradores
(31) resaltaron la probabilidad de
progresién —en un curso de meses
o anos— hacia una psicosis inte-
rictal en pacientes con multiples
episodios de psicosis postictal.

Logsdail y Toone desarrollaron
unos criterios diagnésticos para
esta condicién de amplia aplicacion
(2,21,27,28) (Cuadro 2), dentro de
los que se destacan el inicio del epi-
sodio psicotico dentro de la semana
siguiente a la ultima convulsién,
la presencia de sintomas confusio-
nales asociados y la duraciéon de
la sintomatologia de un dia a tres
meses (28).

Sin embargo, creemos que es-
tos criterios diagnésticos tendrian
una dificultad y es la inclusién
del estado confusional dentro de
la psicosis postictal, que la ILAE
—como se describioé antes— excluye
de esta categoria y que deberia ser
considerado como un diagnéstico
diferencial (delirium postictal) (23),
el cual, ademas, se ha relacionado
mas con epilepsia generalizada que
con ELT (29).

En la clinica, algunas veces se
observan elementos confusionales
asociados (por ejemplo, desorienta-
cién e inatencién), pero disminuyen
gradualmente durante la evolucion
clinica, son de leve intensidad o
tienen un peso menor frente a la
sintomatologia restante. Ain mas,
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Cuadero 2. Criterios operacionales para el
diagnéstico de la psicosis postictal

1. El episodio de psicosis (algunas veces
con confusién) inicia una semana
luego de la ultima convulsién o “tren”
(salvas) de convulsiones

2. La psicosis tiene una duracion de un
dia a tres meses

3. El estado mental se caracteriza por
una de las siguientes condiciones:
¢ Alteracion de la conciencia, des-
orientacion o delirium.
¢ Delirios y alucinaciones, sin com-
promiso de la conciencia.
¢ Una combinaciéon de ambas.

4. Falta de evidencia de otros factores que
puedan comprometer el estado mental,
como:

e Toxicidad por anticonvulsivante.

e Historia de psicosis interictal

¢ Evidencia de estatus epiléptico en
el EEG.

¢ Antecedente reciente de trauma
craneano o intoxicacion o absti-
nencia de sustancias psicoacti-
vas/alcohol.

Fuente: Logsdail SJ, Toone BK. Postictal psy-
chosis. A clinical and phenomenological des-
cription. Br J Psychiatry 1988;152(2):246-
252.

el DSM-IV-TR (32) en el topico de
los trastornos psicéticos debidos a
enfermedad médica enfatiza que la
alteracion no se deba exclusivamen-
te a un delirium, y sefiala que a par-
tir de la historia clinica, el examen
fisico o las pruebas de laboratorio
se obtenga la informacion relevante
para sustentar el efecto directo de
la condicion médica, en este caso,
de la epilepsia frente a la psicosis,
de aqui que la relacion cronolégica
con la convulsion sea un criterio
fundamental.
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Psicosis interictal (PII)

Kanemoto y colaboradores re-
portaron una prevalencia de 4,7
para PII, que esta de acuerdo con
lo encontrado en las unidades de
epilepsia (4%-9%) (20). Se caracte-
riza por episodios psicéticos no rela-
cionados cronologicamente con las
convulsiones, generalmente con
un estado de conciencia preservado,
y, en ocasiones, se presenta con
alteraciones del estado del animo;
puede tener un curso agudo o croni-
co, que suele asemejar un trastorno
esquizofrénico (PISE) (33).

Dentro de los factores de ries-
go asociados estan: la epilepsia de
inicio temprano con agudizacién
durante la adolescencia, multiples
tipos de convulsiones, historia de
estatus epiléptico, refractariedad
al tratamiento médico anticonvulsi-
vante (16) y ELT (20,34). En relacion
con la ELT, la mayoria de estudios
con EEG muestran un foco temporal
izquierdo en pacientes que cursan
con PISE, lo que no necesariamente
significa que la patologia se limite a
ese lado (15).

Para Umbricht y colaboradores
(35), el inicio mas temprano de la
epilepsia y un coeficiente intelectual
(CI) bajo son variables mas frecuen-
tes en estos pacientes que en la PPL.
La PISE puede ocurrir en cerca del
5% de los pacientes con epilepsia
cronica no controlada (16), y aun-
que puede debutar con los sintomas
psicoticos clasicos de la esquizofre-
nia (por ejemplo, ideas delirantes
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paranoides o misticas, y alucinacio-
nes auditivas), se distingue de ésta
por la ausencia de las siguientes
caracteristicas: sintomas psicoti-
cos de primer orden (Schneider) y
desorganizacién del pensamiento
(8). Otros senialan en la PISE una
menor frecuencia de sintomas ne-
gativos, como aplanamiento afectivo
y anhedonia, una evoluciéon mas
benigna y un mejor funcionamiento
premorbido (23,34).

Por su parte, Méndez y colabora-
dores (36) compararon a sujetos con
PISE (n = 62) y con esquizofrenia (n
= 62), y encontraron un incremento
significativo en la conducta suicida
en los primeros, que explican por
la disfuncion del 16bulo temporal;
llamativamente, no observaron dife-
rencias en sus sintomas psicoticos
determinados en diez variables.

Respecto a los sintomas negati-
vos en la ELT, Getz y su equipo (37)
evaluaron su presencia en 84 sujetos
con la enfermedad y 74 controles sa-
nos; observaron una mayor prevalen-
cia en los primeros (31% frente a 8%),
a quienes también les aplicaron la es-
cala de Beck para depresion, con los
siguientes resultados: 10,4, 7,4 y 5,
para ELT con sintomas negativos, sin
éstos, y en los sanos, respectivamen-
te; lo cual descartaria la interferencia
de sintomas depresivos importantes
en el grupo de casos. Ademas, en los
pacientes con sintomatologia nega-
tiva se evidenciaron dificultades en
diversas habilidades cognitivas (por
ejemplo, funciones ejecutivas, me-
moria, velocidad de procesamiento)

y mayor atrofia cortical medida por
RMC (37).

En otro estudio (38) se regis-
tré6 un mayor deterioro cognitivo
(especialmente en memoria verbal
y funciones ejecutivas) en esquizo-
frenia, intermedio en PISE y menor
para epilépticos no psicéticos, esto
plante6é que la epilepsia seria un
factor de riesgo para una forma
benigna de esquizofrenia; es decir,
ubicarian la PISE dentro de un es-
pectro sintomatico y pronostico, que
parte en la epilepsia y termina en la
esquizofrenia.

En relacion con el pronéstico
de la PII, se ha reportado que un
50% de estos pacientes tiende a
la cronicidad y deterioro, el 30%
puede mejorar gradualmente y el
20% mostrara un curso fluctuante
(39). De forma similar, Tadokoro y
colaboradores (40), en un ensayo
prospectivo a un afno, observaron
un perfil evolutivo diferencial para
la PII, y reportaron una mas rapida
respuesta al tratamiento antipsico-
tico y uso de dosis menores de éste
que en la esquizofrenia.

Psicosis ictal (PI)

La PI es rara, ocasionalmente
ocurre en pacientes con historia
de epilepsia. En el ambito clinico
cursa con sintomas alucinatorios,
afectivos y cognitivos, como expre-
sion de una epilepsia focal, que se
combinan para producir el estado
psicético. Se relaciona mas comun-
mente con ilusiones y alucinacio-
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nes auditivas o visuales, junto con
agitacion, ansiedad o conducta pa-
ranoide. Otros sintomas psiquicos
de epilepsia focal (parcial) incluyen
la despersonalizacién, desrealiza-
cion, autoscopia y deuteroscopia.
Estos fenémenos ictales a menudo
se originan en el 16bulo temporal
con activacion de areas limbicas y
neocorticales (8), pero el foco puede
ser extratemporal en el 30% de los
pacientes, usualmente ubicado en
la corteza cingulada o frontal (41).
La neuropatologia de las lesiones
asociadas con ELT incluye, como se
menciono previamente, los hamarto-
mas, disgenesias, ventriculomegalia
y gliosis periventricular excesiva.
También, hay reportes de lesion del hi-
pocampo, amigdala, talamo y anorma-
lidades dendriticas especificas (7).
Los estados psicoticos ictales
prolongados son raros y pueden ocu-
rrir como un estatus epiléptico no
convulsivo, con crisis de ausencia o
parciales complejas (8). Usualmente
duran de horas a dias y la conciencia
esta invariablemente alterada (41).
Dentro de los mecanismos pro-
puestos para explicar los sintomas
estan: 1. efecto excitatorio de la des-
carga que activa mecanismos com-
portamentales representados en un
area susceptible; 2. un efecto inhi-
bitorio en el que algunas conductas
son liberadas por la inactivacion de
estructuras que normalmente las
suprimen (por ejemplo, automatis-
mos) (16).
La psicosis ictal esta asociada
con descargas epilépticas cerebrales
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y generalmente se detectan anormali-
dades en el EEG de superficie, excep-
to en algunos pacientes con estatus
focal simple. Por esto, las alteraciones
de conducta pueden ser interpreta-
das como fenomenos interictales, lo
que requiere un alto indice de sospe-
cha para diagnosticarla (16).

Por otro lado, las crisis que
vienen del lobulo frontal se pueden
presentar con manifestaciones mo-
toras y comportamentales, debido a
la larga propagacion de las descargas
ictales dentro de éste y sus comple-
jas redes. Las conductas estereoti-
padas ictales que no se acompanan
de manifestaciones motoras pueden
enmascararse como trastornos psi-
quiatricos; asi, es extremadamente
dificil diagnosticar la epilepsia. Adi-
cionalmente, el EEG de superficie es
dificil de interpretar, si se tiene en
cuenta la poca accesibilidad a focos
en la corteza frontal inferior (42).

Kendrick y Gibbs utilizaron elec-
trodos implantados para estudiar las
alteraciones electrofisiologicas en
esquizofrenia y en la psicosis de la
epilepsia psicomotora; encontraron
puntas en las estructuras frontales
y temporales de ambos grupos (16),
por lo cual, en ocasiones, es dificil
la correcta interpretacion de esta
prueba.

Psicosis de novo después de
cirugia de epilepsia

La frecuencia de psicosis de

novo posquirurgica varia de < 1%-
28,5%, con un promedio del 7%.

(ol
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La psicosis postoperatoria transito-
ria es tipica, generalmente ocurre
en los primeros seis meses después
de la cirugia, posteriormente se
hace compleja la distincion de la
psicosis de base en pacientes con
epilepsia médicamente refractaria.
Los factores de riesgo incluyen una
historia familiar de psicosis, ciru-
gias después de los 30 anos, psico-
sis preoperatoria y, posiblemente,
lobectomia temporal derecha (8).

Los pacientes con psicosis de
inicio temprano y reduccion de las
crisis posterior a la cirugia pueden
padecer una normalizacion forzada,
y otros que no presentan mejoria
de la crisis, se cree, tienen una rei-
nervacion aberrante, que produce
cambios sinapticos en sitios distales
del cerebro donde el 16bulo temporal
resecado se ha proyectado (43).

Es mas comun en pacientes con
hamartomas y displasias corticales en
ellobulo temporal. Entre los pacientes
con “tejido extrafio” en la patologia,
23% desarrollaron psicosis postope-
ratoria frente a 5% de los pacientes
con esclerosis temporal mesial. An-
dermann y colaboradores reportaron
seis casos de psicosis de novo, todos
con ganglioglioma o DNET (tumores
neuroepiteliales disembrioblasticos)
en la patologia (25).

Shaw y colaboradores mostra-
ron que las anormalidades bila-
terales en el EEG preoperatorio se
relacionan con la fisiopatologia de
la psicosis postoperatoria debido
a la aparicion de crisis en el l16bulo
no resecado; adicionalmente, con-

(0.

cluyeron, mediante la observacion
neuroimaginologica, que los pacien-
tes con anormalidades funcionales
y estructurales, particularmente
de la amigdala, pueden tener un
riesgo especifico para el desarrollo
de psicosis de novo (44).

Otro estudio realizado por Man-
chanda y colaboradores (45) con
298 pacientes que fueron llevados
a cirugia de epilepsia encontré que
cuatro sujetos (1,3%) desarrollaron
psicosis de novo, todos hombres con
lobectomia temporal derecha, sin
historia de enfermedad psiquiatrica,
que presentaron sintomas psicoticos
variables e importantes, respondie-
ron al tratamiento de manera ade-
cuada, y ninguno de los pacientes
sufrié psicosis interictal crénica.
Adicionalmente, se reporté que la
psicosis ocurri6 independiente de si
las crisis eran o no generalizadas.

La realizacién de lobectomia
temporal en pacientes con antece-
dente de psicosis cronica o interictal
esta relativamente contraindicada,
considerando que habitualmente
los pacientes no pueden colaborar
en las valoraciones prequirurgicas
y que la intervencién como tal no
modifica su pronoéstico. Sin embar-
go, algunos estudios de reportes de
casos muestran resultados alen-
tadores, ya que la disminucion de
la crisis favoreceria la ejecucién
de las actividades de la vida diaria
y una mayor adherencia frente a
tratamientos psiquiatricos, aunque
el curso de la psicosis no se vea
modificado (46,47).
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Normalizacién forzada: psicosis
alternante

Este cuadro es un fenémeno
poco comun, ocurre en pacientes
con epilepsia focal refractaria, en
quienes las crisis son controladas
o reducidas con medicaciéon. Como
se menciono, la psicosis se presenta
con un EEG normal o con mejoria
(Cuadro 3). La normalizacién forza-
da a menudo ocurre después de que
un medicamento antiepiléptico efec-
tivo es adicionado; la psicosis, por
tanto, puede ser un efecto secunda-
rio de la medicacion y la mejoria del
EEG, un epifenémeno (8).

Landolt introdujo el concepto
basado en una serie de casos en los
cuales describi6é los resultados de
EEG seriales; estos pacientes tenian
episodios psicoéticos y epilepsia, la
mayoria en tratamiento con etosuxi-
mida. Tellenbach sugirio el término
de psicosis alternante para referirse
a los episodios de sintomatologia
psicotica en los pacientes, posterior
al inicio o cambio de un AEP, pero
sin incluir la evaluaciéon del EEG (8).
Su presentacion clinica es polimérfi-
ca. Wolf describi6 la psicopatologia,
que incluye cuadros clinicos con
estados alucinatorios paranoides,
ansiedad y episodios conversivos,
entre otros sintomas (15).

Frente a la medicacion, es claro
que los AEP de segunda generaciéon
se inician en los pacientes que no
responden a la terapia convencional
como coadyudantes, aunque en la
actualidad muchos se instauran

La psicosis en epilepsia (o4

Cuadro 3. Criterios diagndsticos principales
para normalizacién forzada

1. Diagnostico de epilepsia basado en
historia clinica, EEG e imagenes.

2. Presencia de alteraciones comporta-
mentales de inicio agudo o subagudo,
caracterizado por uno o mas de los
siguientes: psicosis con alteracion del
pensamiento, delirios o alucinaciones.
Significativo cambio del estado de animo:
hipomania/mania o depresién. Ansiedad
con despersonalizacion o desrealizacion.
Sintomas histeriformes: motrices, senso-
riales, alteracion en la marcha.

3A. Reduccion en el numero total de pun-
tas en mas del 50% en el EEG de vigilia,
en un periodo de 60 minutos, con una
maquina de 16 canales y con 10-20 elec-
trodos, comparado con otro EEG durante
un periodo de comportamiento normal.

3B. Ausencia completa de crisis en la
ultima semana, segun el cuidador.

Fuente: Krishnamoorthy ES, Trimble MR.
Forced Normalization:Clinical and thera-
peutic relevance. Epilepsia 1999; 40(10):
S57-S64.

como monoterapia, generalmente en
pacientes con crisis regulares, con
frecuencia focales y relacionadas
con el sistema limbico.

La etosuximida y el levetira-
cetam parecen ser los AEP mas
comunmente asociados con nor-
malizacion forzada o psicosis alter-
nante, pero el riesgo esta presente
en el tratamiento con casi todos,
especialmente con los de segunda
generacion, que han sido reporta-
dos anecdoéticamente o en series
de casos (por ejemplo, felbamato,
lamotrigina, tiagabina, topiramato,
vigabatrin, zonisamida). Villari y co-
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laboradores revisaron los sintomas
psiquiatricos relacionados con el
uso de la lamotrigina; encontraron
episodios psicoticos en pacientes
con epilepsia, con el inicio o aumen-
to de la dosis; se present6é mejoria
de los sintomas con la suspension
de ésta (48). Por otra parte, Gasto-
nis y su equipo reportaron un caso
de normalizaciéon forzada posterior
al implante de un estimulador del
nervio vago (49).

Tratamiento
Recomendaciones generales

Como se ha mencionado pre-
viamente, para el abordaje de todo
paciente con sintomatologia psicoti-
cay epilepsia es importante realizar
una historia clinica completa que
recoja los aspectos neurologicos y
psiquiatricos relevantes, entre ellos
se destacan: edad del diagnéstico
de epilepsia, tipo de la epilepsia
segun la clasificacion de la ILAE,
tratamiento farmacolégico y su
respectiva respuesta clinica, cam-
bio en el esquema anticonvulsivan-
te en el ultimo mes (por ejemplo,
suspension, sustitucion, adicion,
aumento o reduccion en las dosis),
descripcion de las convulsiones
(importante precisar fecha, carac-
teristica y cantidad de las ultimas
convulsiones), registrar Gltimo EEG
y neuroimagen, especificar el ante-
cedente de neurocirugia, tipo, fecha
y localizacion del foco operado;
antecedentes personales de lesion

cerebral (por ejemplo, meningitis,
encefalitis, trauma craneano); e
historia familiar relacionada (por
ejemplo, epilepsia, trastornos psi-
quiatricos; si los han requerido,
respuesta a antipsicoticos).

Ademas de describir el tiempo de
evolucion y sintomatologia psiquia-
trica presentada, se debe destacar
si es el primer episodio del paciente
o ha tenido previos; si es asi, se
debe mencionar si existe similitud
entre ellos, el tipo de tratamiento
recibido y la respuesta a éste. Es
fundamental enfatizar en la presen-
cia o no de relacion cronolégica con
las convulsiones. Para el registro de
los diagnosticos se sugiere utilizar
el modelo multiaxial del DSM-IV-TR
(33), expuesto en el Cuadro 4.

Por supuesto, la severidad
del episodio, riesgo del paciente y
tipo de red de apoyo deben guiar
al médico tratante respecto a si el
cuadro debe manejarse de forma
hospitalaria, o si puede observarse
ambulatoriamente con recomen-
daciones a sus acudientes. Ahora
bien, si el paciente cursa o tiene
el riesgo de un estatus epiléptico
debe ser tratado de forma urgente
por el servicio de neurologia; de lo
contrario, su manejo inicial puede
hacerlo psiquiatria. Sin embargo,
independiente de cual especiali-
dad asuma la responsabilidad de
la hospitalizacion, se insiste en la
importancia de realizar un manejo
interdisciplinario para asegurar un
tratamiento sinérgico y apropiado
de esta patologia.
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Cuadro 4. Modelo multiaxial del DSM-IV-TR

Eje I: trastorno psicotico debido a epi-
lepsia (tipo de psicosis ictal, postictal,
interictal aguda o cronica, o alternante
[normalizacion forzadal)/trastorno psico-
tico debido a cirugia para epilepsia.

Eje II: describir rasgos de personalidad
y presencia de retraso mental o CI limi-
trofe.

Eje III: especificar tipo de epilepsia y de
convulsiones (utilizar clasificacién de
ILAE), y localizaciéon de foco epiléptico.
Para el caso de cirugia, describir tipo y
en qué zona se efectuo.

Eje IV: reportar factores psicosociales
asociados con la epilepsia (por ejemplo,
aceptacion de la enfermedad, eventos
perturbadores asociados), adherencia a
tratamiento y controles, y calidad de su
red de apoyo.

Eje V: puntaje GAF (escala de funcio-
namiento global). Describir el riesgo del
paciente (por ejemplo, riesgo de agitacion,
auto- o heteroagresion).

Manejo psiquidtrico

Se recomienda no utilizar la
inmovilizacién fisica como primera
estrategia para el manejo de la agi-
tacion y psicosis postictal, pues ya
que en algunos casos el paciente se
encuentra confuso o desorientado,
aquélla puede empeorar o perpetuar
esta situacion. Se sugiere realizar
contencion verbal y dar indicaciones
precisas si el paciente tiene periodos
de lucidez (50).

Respecto al tratamiento psi-
quiatrico en epilepsia, el riesgo de
aumentar las convulsiones para
la mayoria de antidepresivos y an-
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tipsicéticos es de 0,1% a 0,5% en
los ensayos clinicos en fase III. Sin
embargo, existe contraindicacion
relativa con el uso de los siguien-
tes medicamentos en los que se
observa una mayor probabilidad
de bajar el umbral convulsivo: clo-
zapina, clomipramina, amoxapina,
maprotilina y bupropioén. El riesgo
aumenta directamente con la dosis
y la velocidad con que se realice el
incremento; por tanto, si son ne-
cesarios se sugieren utilizar dosis
bajas de estos medicamentos (50).

En relacion con los efectos de
la medicacion sobre el EEG, se
sabe que la mayoria de neurolép-
ticos pueden causar alteraciones,
con enlentecimiento de la actividad
de fondo cuando se usan en altas
dosis; adicionalmente, la clozapina
puede causar cambios electrogra-
ficos paroxisticos, como puntas y
ondas agudas interictales, sin que
estos hallazgos sean predictivos de
recurrencia de crisis, a diferencia
de la desorganizacion severa en el
EEG, que se considera un predictor
de recurrencia (16).

Para el manejo especifico de
la psicosis epiléptica, los antipsi-
coticos atipicos se consideran de
primera linea, e incluso puede ser
util su administracién en pacientes
candidatos a cirugia con este ante-
cedente, lo cual parece disminuir
el riesgo de psicosis y delirium. Sin
embargo, hay pocos ensayos clinicos
controlados (ECC) que comparen la
efectividad de los antipsicéticos en
esta entidad. Hasta el momento se
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prefiere el uso de olanzapina (39,50)
en dosis de 5-25 mg/dia para psico-
sis aguda, y de una dosis mas baja
(2,5 mg/dia) para el manejo a largo
plazo de la PISE. También, se indica
la risperidona de 0,5-6 mg/dia en
fase psicotica aguda y en dosis bajas
para el tratamiento comoérbido de
las conductas agresivas y la psicosis
epiléptica (50).

El haloperidol es sugerido para
el manejo agudo de la agitacion o
el delirium, por via parenteral, en
dosis de 2-5 mg. Un ECC en el que
se compara olanzapina y haloperi-
dol encontr6 una diferencia signifi-
cativa en la reduccion de la escala
psiquiatrica breve (BPRS, por sus
siglas en inglés) para la primera,
y, asi mismo, un aumento en la
frecuencia de convulsiones para el
haloperidol; por su parte, la olan-
zapina mostro enlentecimiento del
EEG, pero sin actividad epileptoge-
na en estos pacientes (41).

También, pueden usarse ben-
zodiazepinas para el manejo de an-
siedad e insomnio (51), pero, en lo
posible, se debe evitar su manejo a
largo plazo, por el riesgo de abuso y
dependencia. El uso de psicoterapia
de apoyo se ha destacado para pa-
cientes con PISE, haciendo énfasis en
el funcionamiento social, actividades
de la vida diaria, habilidades de inte-
raccion y psicoeducacion (41).

Manejo neurolégico

Cualquiera de los medicamentos
anticonvulsivantes tiene la capacidad

de producir psicosis, ya sea como
efecto adverso, toxico, resultado de la
suspension abrupta (particularmente,
aquéllos con propiedades estabilizado-
ras del animo), interaccion, que puede
producir sinergismo en sus efectos,
o induccion hepatica, que aumenta
la depuracién de algunos neurolépti-
cos. El acido valproico puede inhibir
el metabolismo (glucuronizacion) de
neurolépticos como la clozapina; por
esto, se debe estar atento a los ajustes
de las dosis de los medicamentos psi-
cotropicos con la adicién o suspension
de antiepilépticos inductores o inhi-
bidores de enzimas.

Ketter y colaboradores reporta-
ron 32 pacientes que cursaron con
ansiedad, depresiéon y psicosis,
con la suspension de carbamazepi-
na, fenitoina y acido valproico (25).
McConnell y Duncan revisaron las
interacciones farmacolégicas entre
los neurolépticos y antiepilépticos.
Ellos destacaron el potencial negati-
vo de la interaccion entre clozapina
y carbamazepina, pues su com-
binacion puede generar un riesgo
mayor de leucopenia. Ademas, se
ha reportado que la adicién de estos
dos medicamentos puede relacio-
narse con el desarrollo de sindrome
neuroléptico maligno (25).

Matsuura realizé un estudio
retrospectivo con 44 pacientes que
presentaban epilepsia y psicosis, al
tratar de evaluar la relacion de los
episodios psicéticos con los cambios
en la medicacion antiepiléptica. En
27 pacientes su primer episodio
psicético no fue secundario a cam-
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bios en la medicacién, 23 sujetos
debutaron con psicosis no asocia-
da con la frecuencia de las crisis,
la mayoria tenian diagnéstico de
PISE y s6lo 17 sujetos sufrieron su
primer episodio psicético vinculado
con cambios en su régimen AEP.
El aumento en el tratamiento an-
tiepiléptico no fue suficiente para
controlar la psicosis y todos los
pacientes necesitaron antipsicoticos
de forma adjunta.

Con estos resultados se enfa-
tiz6 en que los medicamentos AEP
deben ser retirados y ajustados de
forma gradual, y, cuando sea posi-
ble, asegurarse de que el paciente
esté de acuerdo con los cambios;
ambos como factores cruciales para
prevenir la psicosis en pacientes con
epilepsia (52,53).

Conclusiones

Las psicosis epilépticas incluyen
un grupo heterogéneo de entidades
asociadas, en su mayoria, con las
crisis convulsivas, y de forma oca-
sional con el tratamiento anticon-
vulsivante o la cirugia de epilepsia.
Representan un reto clinico, en lo
referente a un diagnéstico acertado,
que quiza, como en el caso de la
psicosis alternante, tiene impor-
tantes repercusiones terapéuticas,
pues en ésta debe tenerse especial
precaucion con el ajuste de los an-
ticonvulsivantes, que generalmente
se considera como la primera alter-
nativa cuando un paciente sufre de
psicosis y epilepsia.
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El seguimiento de los episodios
de psicosis postictal es recomenda-
ble mantenerlo a largo plazo, pues la
recurrencia de éstos puede alertar
acerca de su progresion hacia PISE
(52), el subtipo de psicosis epilépti-
ca con el mayor deterioro cognitivo
y funcional. En consecuencia, no
se debe subestimar la presencia de
psicosis como un sindrome que en
si-mismo pueda deteriorar a pacien-
tes que ya tienen una noxa cerebral
como la epilepsia.

El manejo interdisciplinario en-
tre psiquiatria y neurologia debe ser
la norma y no la excepcion, si quere-
mos que en este complejo contexto
clinico las respectivas intervenciones
sean realmente seguras y efectivas.
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