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Introducción

Los sucesos paroxísticos que pueden simular crisis 
epilépticas se clasifican según su origen en fisiológi-
cos o psicógenos. Los fisiológicos pueden ser sínco-
pes, eventos cerebrovasculares, migrañas, vértigos, 
parasomnias durante el sueño o alteraciones meta-
bólicas como la hipoglucemia o la hipocalcemia, en-
tre otros. Por otro lado, las crisis no epilépticas de 
origen psicógeno (CNEP) pueden ser trastornos di-
sociativos (conversivos), manifestaciones de los tras-
tornos psiquiátricos y trastornos facticios [1-6].

Una CNEP es un evento súbito, autolimitado en 
el tiempo, con manifestaciones motoras, sensoria-
les, autonómicas, cognitivas, emocionales o de com-
portamiento, que resulta de un proceso psicógeno. 
La definición es prácticamente igual a la de epilep-
sia salvo por el hecho de que en la epilepsia las cri-
sis resultan de un funcionamiento neuronal cere-
bral anómalo [3,4,7].

Las características clínicas generales de las CNEP 
pueden resumirse así: tienen su inicio en la adoles-

cencia tardía o en el adulto, las crisis suelen tener 
un comienzo gradual y mayor duración que las cri-
sis epilépticas, los fenómenos motores son no coor-
dinados o hay ausencia de movimientos, la ‘incons-
ciencia’ suele cursar con resistencia a la apertura de 
párpados y los reflejos oculocefálico, oculovestibu-
lar, fotomotor y corneal están conservados. Pueden 
asociarse también con llanto al terminar la crisis. 
Raramente se presentan durante la noche y se trata 
de pacientes fácilmente sugestionables. Sin embar-
go, estas características no suelen evaluarse ade-
cuadamente, dado que no es habitual que los médi-
cos presencien las crisis o tengan acceso a estudios 
de videoelectroencefalografía (video-EEG). En este 
sentido, en pacientes estudiados ambulatoriamen-
te, las pruebas diagnósticas incluyen la historia clí-
nica, el electroencefalograma (EEG) de vigilia y el 
EEG con privación de sueño. Con estas pruebas di-
fícilmente se puede llegar al diagnóstico definitivo 
de CNEP [4,8-13].

Estudios previos señalan que entre el 20 y el 30% 
de los pacientes con crisis refractarias al tratamien-
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to médico, que se evalúan en centros de epilepsia, 
pueden estar mal diagnosticados y tienen crisis de 
origen psicógeno [1,2,14,15].

Lo más importante para el diagnóstico de crisis 
epilépticas y no epilépticas es el registro simultáneo 
de las manifestaciones clínicas y la actividad bio-
eléctrica cerebral asociada, mediante video-EEG. 
Esta técnica, sin embargo, no es de uso rutinario. 
De este modo, un porcentaje significativo de pa-
cientes con CNEP se considera y se trata como epi-
léptico; por otro lado, en otro porcentaje notable de  
pacientes se dan ambos tipos de crisis. Por tanto, es 
imprescindible separar el componente de crisis no 
epilépticas del componente de epilepsia en los que 
coexisten ambos tipos de crisis [1,2,10,16-19].

El origen de estas CNEP y su relación con la epi-
lepsia aún se debate, posiblemente porque las crisis 
psicógenas parecen ser expresión de una amplia va-
riedad de trastornos psiquiátricos [20]. En general, 
la mayoría de los pacientes tiene un trastorno psi-
quiátrico diagnosticable según los instrumentos 
diagnósticos actuales, y de hecho la mayoría, aun-
que no tenga un diagnóstico claro, recibe tratamien-
to psicotrópico [21].

Aunque se han intentado explicar las CNEP bá-
sicamente desde los mecanismos conversivos y di-
sociativos [1,5,6], que en algunas casuísticas se en-
cuentran en el 90% de sus pacientes [6], en otras no 
llega al 50% [20,22]. También se han identificado 
pacientes con el diagnóstico de trastorno de estrés 
postraumático [23,24] y de depresión. Independien-
temente del diagnóstico, se ha observado que los 
pacientes con CNEP refieren –en un porcentaje 
significativamente superior a los que tienen crisis 
epilépticas– más traumas en la infancia [4,23,25], 
habitualmente abusos sexuales y físicos [20,23,26]. 
Estos pacientes también tendrían rasgos de carác-
ter y cognitivos diferenciadores; por ejemplo, se ha 
observado que los pacientes con CNEP perciben 
peor los factores psicológicos que los somáticos, 
muestran una mayor tendencia a negar situaciones 
de estrés no relacionadas con la salud y tienen pa-
trones cognitivos de locus de control externo (el in-
dividuo atribuye predominantemente los aconteci-
mientos y acciones de su vida a factores externos a 
sí mismo) en comparación con pacientes con crisis 
[27]. También presentan respuestas vegetativas di-
ferentes [28] y podrían tener patrones lingüísticos y 
de comunicación diferenciadores, que podrían ayu-
dar a identificar en la entrevista clínica al paciente 
con CNEP [14].

Este estudio se ha realizado con el objeto de des-
cribir las características de los pacientes con diag-
nóstico de CNEP que han llegado a una unidad de 

cirugía de la epilepsia, el diagnóstico mediante prue-
bas de provocación con placebo y discutir el meca-
nismo psicopatógeno de las crisis, así como su po-
sible relación con los verdaderos procesos ictales.

Pacientes y métodos

Se han revisado todos los casos de pacientes remiti-
dos a la Unidad de Cirugía de la Epilepsia del Hos-
pital Universitario de La Princesa para valoración 
del tratamiento quirúrgico por epilepsia farmaco-
rresistente, a los que se estudió mediante monitori-
zación con video-EEG, entre julio del año 2001 y 
julio del 2010.

Se estudió a todos los pacientes mediante el pro-
tocolo habitual de la Unidad de Cirugía de la Epilep-
sia del Hospital Universitario de La Princesa, que 
incluye valoración clínica médica, psiquiátrica y 
neuropsicológica, EEG de vigilia, tomografía com-
putarizada por emisión de fotón único (SPECT) in-
terictal mediante 99mTc-HmPAO y resonancia mag-
nética (RM) de 1,5 T con protocolos específicos para 
la epilepsia [29,30]. El estudio de video-EEG se rea-
lizó mediante electrodos de scalp, situados según el 
Sistema Internacional 10-20, y fijados con colodión. 
Habitualmente, se utilizaron electrodos accesorios 
para la monitorización electromiográfica de distin-
tos músculos, junto con la derivación bipolar I del 
electrocardiograma (ECG). En general (véase más 
abajo la excepción), a partir del segundo día de in-
greso en la Unidad de Video-EEG se procedió a la 
retirada paulatina de la medicación (un tercio por 
día, aproximadamente) y se prolongó el registro has-
ta obtener un número suficiente de crisis. En aque-
llos casos en los que se encontró discordancia entre 
la clínica y el registro eléctrico, se llevó a cabo el pro-
tocolo de diagnóstico de provocación con placebo.

Protocolo de estudio de inducción con placebo

Cuando se consideró necesaria la inducción con pla-
cebo para la confirmación del diagnóstico de CNEP, 
se procedió sistemáticamente con el siguiente pro-
tocolo [31-33]:
–	 Se informó al paciente de la necesidad de reali-

zar un estudio con un fármaco que podía inducir 
la aparición de sus crisis epilépticas. Se le infor-
mó también de que, en caso de que apareciera 
una crisis, se le administraría un fármaco para 
subyugarla rápidamente. Se le solicitó que firma-
ra un consentimiento informado a tal fin. Esta 
prueba fue aprobada por el Comité de Ética del 
hospital.
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–	 Monitorización de la función cardiorrespirato-
ria: ECG, frecuencia respiratoria, saturación ca-
pilar de oxígeno (SaO2) y tensión arterial.

–	 Monitorización de la función cerebral bioeléc-
trica y comportamental mediante el video-EEG.

–	 Administración de 2 mL de suero salino intrave-
noso. Si llegara a aparecer la crisis, administra-
ción de 2 mL más del mismo suero salino.

–	 Acompañamiento de al menos dos neurofisiólogos.

Análisis estadístico

Las comparaciones entre los distintos grupos se rea-
lizaron usando el análisis t de Student (dos grupos) 
o el análisis de la varianza (más de dos grupos) para 
muestras paramétricas, mientras que se utilizó el 
test de Mann-Whitney (dos grupos) o la prueba de 
Kruskal-Wallis (más de dos grupos) para muestras 
no paramétricas. La adecuación de la muestra a una 
distribución gaussiana se realizó mediante el test de 
chi al cuadrado o la prueba de Kolmogorov-Smir-
nov. El análisis estadístico se llevó a cabo mediante 
el programa SigmaStat 3.5. El nivel de significación 
estadística se fijó como p < 0,05. Los resultados se 
muestran como la media ± error estándar de la me-
dia, salvo que se indique lo contrario.

Resultados

Análisis global de los pacientes estudiados

En el período analizado en este trabajo (nueve años) 
se ha estudiado a un total de 408 pacientes median-
te video-EEG para la valoración del posible trata-
miento quirúrgico de la epilepsia farmacorresisten-
te. Los pacientes se han agrupado en grupos diag-
nósticos según los siguientes criterios (Tabla I):
–	 Epilepsia. Cuando existe evidencia clínica y bio-

eléctrica de crisis epilépticas (en este caso, sin 
especificar entre parcial o generalizada).

–	 CNEP. Cuando alguna de las crisis registradas 
no presenta características clínicas ni bioeléctri-
cas de epilepsia u otras causas orgánicas que pu-
dieran justificarla (síncopes, arritmias, etc.).

–	 Sin evidencia de crisis. En este caso existen datos 
sugerentes de epilepsia, como es la presencia de 
manifestaciones bioeléctricas de características 
irritativas, pero no se registró ninguna crisis 
después de un período suficiente de tiempo sin 
medicación.

–	 Sin evidencia de epilepsia. En este caso, no se ob-
servó ninguna manifestación bioeléctrica, ni clí-
nica que apoyara el diagnóstico previo de epilep-

sia; aunque tampoco se registró ningún episodio 
de CNEP que permitiera su adscripción al gru-
po de CNEP.

Considerando que se trata de una unidad para el 
tratamiento quirúrgico, no sorprende el hecho de 
que a la mayoría de los pacientes (90,2%) se les haya 
diagnosticado epilepsia. Sin embargo, sí resulta algo 
más sorprendente que 15 de 408 pacientes en reali-
dad presenten CNEP.

Comparación entre pacientes epilépticos y pacientes 
con crisis no epilépticas de origen psicógeno

Resulta de gran importancia en la clínica diferen-
ciar a los pacientes con epilepsia verdadera de los 
pacientes con CNEP si se tiene en cuenta, además, 
que puede haber casos mixtos con crisis de ambos 
tipos. Con el objeto de analizar las características 
de los pacientes con diagnóstico de CNEP, se han 
comparado con el grupo de pacientes diagnostica-
dos correctamente como epilépticos.

La edad media de los casos de CNEP fue de 36,3 
± 2,1 años, mientras que la de los pacientes epi-
lépticos fue de 33,1 ± 0,6 años (p = no significativo; 
t de Student). En cuanto a la edad de inicio de las 
crisis, los pacientes con CNEP comenzaron a los 
18,3 ± 2,8 años, y los epilépticos, a los 10,9 ± 0,5 
años (p < 0,01; t de Student).

En cuanto a la frecuencia media de crisis, los ca-
sos con CNEP se distribuyen así: el 35,7%, crisis dia-
rias; el 35,7%, crisis semanales, y el 28,6%, crisis men-
suales (5, 5 y 4 casos, respectivamente). Y los epi-
lépticos: el 46%, crisis diarias; el 43%, crisis sema-
nales, y el 11%, crisis mensuales (154, 146 y 37 ca-
sos, en su orden).

La media del número de medicamentos en los 
casos con CNEP es de 2,6 ± 0,4, y en los casos de 
epilepsia, de 2,9 ± 0,1, (p = no significativo; test 
de Mann-Whitney).

Tabla I. Distribución de los pacientes por diagnóstico (n = 408).

n %

Epilepsia 368 90,2

Crisis no epilépticas de origen psicógeno 15 3,7

Sin evidencia de crisis 14 3,4

Sin evidencia de epilepsia 11 2,7
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Características del grupo de pacientes  
con crisis no epilépticas de origen psicógeno

Por lo que respecta específicamente al grupo de pa-
cientes con CNEP (n = 15), en la mayoría de casos 
se trata de mujeres (n = 13). Cinco casos tenían an-
tecedentes de trastornos psiquiátricos leves (depre-
sión o ansiedad), con tratamiento actual o pasado. 
Además, en 10 de 15 (66,7%) ocasiones coexistían o 
bien crisis epilépticas, o bien alteraciones bioeléc-
tricas de carácter irritativo, junto con las CNEP 
(Tabla II). Aunque el número de pacientes es pe-
queño y esto imposibilita el empleo de herramien-
tas estadísticas con fiabilidad, llama la atención que 
ninguno de los pacientes con CNEP exclusivamen-
te tenga antecedentes psiquiátricos, mientras que en 

el grupo de los pacientes con CNEP y epilepsia, cin-
co (50%) presentan estos antecedentes.

Dado que en principio todos los pacientes se eva-
luaron como posibles candidatos para tratamiento 
quirúrgico de la epilepsia, éstos se sometieron al 
protocolo habitual de estudio preoperatorio. Es ra-
zonable encontrar alteraciones en la perfusión ce-
rebral (9/10 casos) o en pruebas de imagen (5/10) 
en pacientes con CNEP y con epilepsia asociada. 
Sin embargo, resulta más sorprendente que se ha-
llen alteraciones orgánicas en pacientes en los que 
sólo se encontró CNEP sin evidencia de epilepsia. 
En estos pacientes se observó hipoperfusión de re-
giones corticales extensas (paciente 4) junto con 
regiones de hipoperfusión bien localizada y fre-
cuentemente asociada con epilepsia del lóbulo tem-

Tabla II. Características generales de los casos con crisis no epilépticas de origen psicógeno.

n Sexo
Edad

(años)

Edad de
comienzo

(años)

Antecedentes
psiquiátricos

SPECT
Resonancia  
magnética

Videoelectroencefalograma Cirugía/
Grado  

de Engel
Placebo

Aura Focalidad

1 Varón 32 8 No No
Alteración cortico-subcortical  

T mesial dcha.
No F mesial izq. Sí/I –

2 Varón 38 29 No T mesial dcha. Normal No T mesial izq. Sí/II –

3 Mujer 40 23 Ansiedad Perfusión irregular general
Posible displasia  

del hipocampo izq.
No Multifocal No –

4 Mujer 41 27 No F y P izq. y T-O dcha. Normal – – – –

5 Mujer 35 2 Ansiedad T mesial y F-P izq. EM izq. Sí T mesial izq. Sí/II –

6 Mujer 33 14 No T mesial dcha. Normal – –

7 Mujer 16 13 No T mesial izq. Probable EM izq. – –

8 Mujer 48 23 No T mesial dcha. Normal Sí T lateral izq. Sí/I –

9 Mujer 37 14 No T bilateral y F-P dcha.
Alteraciones isquémica  

F-P bilateral
– –

10 Mujer 27 8 No T mesial dcha. Posible EM dcha. Sí T mesial dcho. No –

11 Mujer 33 20 Depresión T izq. Alteración F inespecífica Sí T mesial izq. Sí/I –

12 Mujer 41 28 Depresión T izq. EM izqda. Sí T mesial izq. a No Sí

13 Mujer 49 35 Depresión T mesial dcha. ↓ volumen hipocampo dcho. Sí T mesial dcho. a No Sí

14 Mujer 35 30 No T mesial y lateral izq.  ↑ asta T izq. – – – Sí

15 Mujer 40 1 No T mesial izq. Normal No Generalizada a No Sí

a En estos pacientes únicamente se registró actividad interictal, sin crisis. El diagnóstico de crisis no epilépticas de origen psicógeno se realizó mediante la prueba de provocación con placebo, 
que resultó positiva. EM: esclerosis mesial; F: frontal; O: occipital; P: parietal; SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotón único; T: temporal.
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poral (pacientes 6, 7, 9 y 14). En alguno de estos pa-
cientes se observaron datos en la RM que se asocian 
a la misma patología epiléptica (pacientes 7 y 14).

Las crisis epilépticas asociadas a CNEP fueron 
temporales en cinco de siete casos, en un caso fue-
ron frontales (paciente 1) y en otro (paciente 3) mul-
tifocales. En dos pacientes (pacientes 12 y 13), a pe-
sar de un estudio de video-EEG superior a los 6 días 
con retirada completa de la medicación, no se pu-
dieron registrar crisis epilépticas. En un caso (pa-
ciente 15) el estudio se prolongó únicamente dos 
días y no se retiró la medicación, pues la paciente 
presentó CNEP el primer día de registro. No obs-
tante, estos pacientes mostraban signos bioeléctri-
cos en el EEG de características claramente irritati-
vas, por lo que se los incluyó en la categoría de pa-
cientes con CNEP y epilepsia.

En siete casos no se observaron signos de activi-
dad irritativa en el registro de video-EEG. Estos ca-
sos incluyen a todos los pacientes exclusivamente 
con CNEP y a dos pacientes que asociaban epilep-
sia, un paciente con epilepsia frontal mesial (pa-
ciente 1) y un paciente con epilepsia temporal me-
sial (paciente 2), que precisó para su estudio un re-
gistro con electrodos intracraneales de foramen 
oval. Por lo que respecta a las características clíni-
cas y bioeléctricas de los pacientes con epilepsia, re-
sultaron similares a los pacientes que sólo presen-
tan epilepsia.

En el grupo de pacientes con CNEP y epilepsia, 
se procedió a la cirugía resectiva en cinco ocasio-
nes. En tres de ellos se ha obtenido un resultado 
funcional posquirúrgico de Engel de grado I [34], 
mientras que en los dos restantes el resultado fue 
de grado II (Tabla II). En este grupo de pacientes 
operados, la percepción subjetiva de continuar con 
CNEP ha sido dispar, pues en dos casos desapare-
cieron las CNEP tras la cirugía, mientras que en 
otros tres se mantuvieron; en un caso resultaron 
muy limitantes para el paciente (paciente 2), a pesar 
de que un nuevo video-EEG a los dos años de la ci-
rugía demostró la mejoría de crisis epilépticas.

En todos los casos de CNEP, durante estos epi-
sodios las características bioeléctricas del registro 
EEG mostraban una ausencia completa de activi-
dad ictal o incluso patológica de otro tipo. Estos pa-
trones bioeléctricos resultaban claramente distintos 
de los ictales en los pacientes que asociaban epilep-
sia (Fig. 1).

Prueba de provocación con placebo

En 4 de los 15 casos (Tabla II) se llevó a cabo el pro-
tocolo de diagnóstico mediante provocación con 

placebo. Esta prueba se realizó para confirmar el 
diagnóstico tras el registro de algún episodio de 
CNEP. Todos los pacientes estudiados resultaron 
ser mujeres, con una edad comprendida entre 35 y 
49 años; dos de ellas con antecedentes psiquiátricos 
por depresión y dos sin ellos. En todos los casos, las 
pacientes presentaron episodios similares por com-
pleto a los observados espontáneamente, con un 
retardo variable entre la aplicación del salino y el 
comienzo de la clínica, aunque siempre inferior al 
minuto. El registro bioeléctrico resultó, al igual que 
en los episodios espontáneos, completamente nor-
mal, con la excepción de la presencia de artefactos 
de movimiento y muscular (Fig. 2). Las pacientes 
respondieron a órdenes de forma incompleta aun-
que satisfactoria. Tras un período que varió entre 
30 y 60 segundos, se procedió a la administración 
de una segunda dosis de suero salino, tras advertir a 
la paciente de forma insistente que ese fármaco le 
yugularía la crisis, como en efecto ocurrió con una 

Figura 1. Comparación entre la actividad ictal y una pseudocrisis en el mismo paciente (Tabla II, paciente 11). 
a) Registro que muestra el comienzo de una crisis focal en la región temporal izquierda; b) Actividad 
bioeléctrica cerebral durante un episodio de crisis no epilépticas de origen psicógeno. Obsérvese la dife-
rencia en el patrón bioeléctrico entre ambos registros.

a

b
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latencia de entre 15 y 45 segundos. En tres ocasio-
nes se determinaron además niveles plasmáticos de 
fosfocreatincinasa, iones y prolactina tras las CNEP, 
que resultaron por completo normales.

No se ha observado ningún paciente de este gru-
po en el que se intentara la provocación con place-
bo y resultara negativa.

Discusión

El presente trabajo muestra que las CNEP repre-
sentan el 3,7% de los diagnósticos en la Unidad de 
Cirugía de la Epilepsia quirúrgica, cifra que es ele-
vada, pero que está muy por debajo de lo que refie-
ren otros estudios. Sin embargo, dos terceras partes 
de estos pacientes presentaban, además de los epi-
sodios de CNEP, o bien crisis epilépticas en el mo-
mento del estudio, o bien antecedentes compatibles 
con crisis y manifestaciones irritativas en el registro 
del video-EEG. Además, en los cuatro casos inten-
tados, la provocación con salino indujo la aparición 
de los mismos episodios de CNEP observados es-
pontáneamente.

Se han publicado valores de porcentajes de CNEP 
en unidades de cirugía de la epilepsia muy superio-
res a los encontrados en este trabajo [1,2,14,15]. Sin 
embargo, es posible que los pacientes del grupo que 
hemos identificado como sin evidencia de epilepsia 

pertenecieran en realidad al grupo de CNEP. No 
obstante, al no haberse registrado ningún episodio 
de CNEP, no se pudieron adscribir a dicho grupo 
inequívocamente. De ser así, el porcentaje de pa-
cientes con CNEP se incrementaría ligeramente, 
pasando del 3,7% actual al 6,4%. Este valor aún está 
claramente por debajo de los valores publicados, 
aunque es más parecido.

Las alteraciones encontradas en los estudios pre
operatorios (RM y SPECT) no contribuyen al diag-
nóstico de las CNEP; sólo con el registro de un epi-
sodio mediante video-EEG se ha podido llegar al 
diagnóstico [1-3]. En todos los casos las CNEP pre-
sentaron una clínica similar a las descritas por las 
pacientes y sus familias [9].

Si el diagnóstico definitivo de CNEP es relativa-
mente complejo, ya que, como aquí se refiere, re-
quiere de la utilización de técnicas muy especializa-
das como el video-EEG, también resulta complejo 
el manejo del paciente ya diagnosticado de CNEP.

Una vez confirmado el diagnóstico, se aconseja 
realizar una valoración neuropsicológica y psiquiá-
trica que nos ayude a conocer y abordar los meca-
nismos psicógenos potenciales y el trastorno psi-
quiátrico subyacente [1]. 

Es importarte resaltar las dificultades que entraña 
la transmisión del diagnóstico al paciente. En un es-
tudio al respecto, el 20% de los pacientes reaccionó 
con enfado y el 40% se mostró muy confuso. El re-
chazo del diagnóstico por parte del paciente puede 
conducir a una mayor convicción de enfermedad [27] 
y a una evolución posterior más desfavorable [35]. 
Diversos autores proponen protocolos de interven-
ción que ayuden al neurólogo en esta tarea [1,36].

Por otra parte, no hay consenso sobre quién debe 
tratar al paciente con CNEP. Las altas prematuras 
por parte del neurólogo, con derivación prematura al 
psiquiatra, pueden contribuir a aumentar las resis-
tencias a aceptar el diagnóstico [2]. Tampoco lo hay 
en cómo y cuándo retirar el tratamiento antiepilépti-
co cuando sólo hay CNEP [2]. En los casos de alter-
nancia de crisis psicógenas y crisis epilépticas, el tra-
tamiento conjunto con fármacos antiepilépticos y 
psicofármacos puede incrementar los efectos secun-
darios no deseados sin conseguir el control de las 
crisis [4,37]. Parece lógico pensar que la asociación 
de psicofármacos y antiepilépticos debe reservarse 
para cuando coexisten ambos tipos de crisis, en cuyo 
caso el problema de la persistencia de crisis será difí-
cil de resolver porque se pueden mezclar resistencia 
farmacológica real o probable con alternancia de cri-
sis epilépticas y no epilépticas [1,26,27,37]. 

En cuanto al abordaje psiquiátrico, algunos auto-
res encuentran mejoría con psicoterapia [37-39] y 

Figura 2. Inducción de crisis no epilépticas de origen psicógeno mediante la aplicación de placebo. a) Re-
gistro inmediatamente antes de la aplicación del placebo; b) Registro 30 segundos después de la aplica-
ción. La paciente presenta un episodio de características típicas. Obedece órdenes. El registro bioeléctrico 
no muestra signos de alteración cortical, sino artefactos de movimiento rítmico de la paciente. El episo-
dio cedió 20 segundos después de la segunda infusión de suero salino intravenoso.
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otros no [40]. Una revisión sistemática reciente [41] 
concluyó que no hay una evidencia fiable respecto al 
tratamiento más eficaz. Muy recientemente, en un 
estudio aleatorizado [42] la terapia cognitivo-con-
ductual frente al cuidado médico estándar redujo 
significativamente el número de crisis en los seis 
meses siguientes. Recientemente un primer ensayo 
aleatorizado no ha podido demostrar una eficacia 
significativamente superior del antidepresivo sertra-
lina frente al placebo [43]. 

Los datos pronósticos y evolutivos actuales, pro-
cedentes de los escasos estudios longitudinales exis-
tentes [21,44], son en general pesimistas, con unos 
porcentajes muy bajos (en torno al 15% de la mues-
tra) de evolución claramente positiva. Aproximada-
mente un tercio de los pacientes queda libre de cri-
sis, y la gran mayoría (50-70%) sólo logra reducir la 
frecuencia de las crisis [1,45,46], no sigue tratamien-
to especializado y mantiene una pobre calidad de 
vida y un deficiente funcionamiento global [21]. 
Todo ello se ha atribuido no sólo a las dificultades 
intrínsecas del trastorno, sino también a las barre-
ras al tratamiento adecuado, por las dificultades en 
la comprensión del trastorno tanto por parte de los 
pacientes y sus familiares como de los médicos.

En conclusión, y como ha señalado Kanner [2], po-
siblemente el primer objetivo del tratamiento de 
estos pacientes no debe ser la remisión de las crisis, 
sino intentar lograr que el paciente y su familia acep-
ten el diagnóstico de CNEP y el abordaje psiquiátri-
co continuado. 

En cualquier caso, la pobre evolución de estos 
pacientes y la dificultad de su manejo subraya la ne-
cesidad de establecer intervenciones específicas, 
que integren perspectivas neurológicas, psiquiátri-
cas y psicosociales [21], no sólo para confirmar el 
diagnóstico y comunicarlo, sino también para el abor-
daje posterior. Todo ello no puede resolverse en el 
contexto de un programa de cirugía de la epilepsia 
[4,12,27,37,47,48], ni en consultas de neurología es-
pecíficas, y obliga a desarrollar equipos y abordajes 
multidisciplinares [1,10,11,19,48]. Más aún cuando 
el uso cada vez más extendido de monitorización 
prolongada con video-EEG posiblemente va a per-
mitir detectar mejor y a incrementar el número de 
casos diagnosticados de CNEP [48].
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Psychogenic non-epileptic seizures in an epilepsy surgery unit

Introduction. The psychogenic non-epileptic seizures (PNES) represent a significant percentage of patients in different units 
of epilepsy surgery. 

Aims. To analyze the characteristics of patients with PNES and compared with epileptic patients, to analyze the early response 
to the application of placebo and to discuss the multidisciplinary approach to these patients. 

Patients and methods. 408 patients, candidates for epilepsy surgery in the last nine years, were retrospectively evaluated. 
All patients were studied with scalp electroencephalography, magnetic resonance imaging, interictal single photon 
emission computed tomography and video-EEG. 

Results. Patients were ascribed to the following diagnostic groups: epileptics (90.2%), patients with PNES and/or without 
seizures or signs of epilepsy (6.4%) and patients for whom no seizures were recorded, but showed signs of epilepsy (3.4%). 
There were no differences between patients with PNES and epileptic respect to age, average frequency, distribution 
of seizures or drug treatment, but the time of onset was earlier in PNES. Patients with PNES (n = 15) revealed the 
presence of epilepsy or irritative manifestations in 10 cases. Most (n = 13) were women and only five had a history of mild 
psychiatric disorders that were not present in the group of patients exclusively with PNES. In four cases was carried out an 
induction with placebo, which was positive. 

Conclusion. A multidisciplinary approach is required for the proper evaluation and treatment of patients with PNES.

Key words. Differential diagnosis. Epilepsy surgery. Placebo induction. Temporal lobe epilepsy. 


