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Crisis psicogénicas no epilépticas (Pseudocrisis). 

Generalidades. 

La convulsión no es una enfermedad en sí, sino un signo que puede tener va-

riados orígenes a nivel cerebral: un traumatismo, una alteración anatómica, un 

desequilibrio en su homeostasis, etc. 

Una crisis epiléptica es una descarga eléctrica, súbita, que se origina en un 

punto del cerebro (foco epileptogénico), desde donde dichas descargas se ex-

tienden a las áreas adyacentes generando una serie de síntomas o signos que 

van a variar dependiendo del área del cerebro involucrada. 

Las convulsiones psicogénicas no epilépticas (CPNE) parecen convulsiones 

epilépticas pero no lo son, es decir, generalmente no se manifiesta con los 

cambios electroencefalográficos característicos de las epilepsias. Su natura-

leza generalmente es de origen emocional y es tan compleja que requiere de 

la integración de un equipo multidisciplinario para su diagnóstico apropiado. 

Han sido definidas como eventos paroxísticos e involuntarios caracterizados 

por cambios en el nivel de consciencia, conducta, actividad motora y función 

autonómica (Takasaki y cols., 2016). Y pueden constituir un diagnóstico muy 
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frecuente entre las referencias de pacientes a los centros especializados en epi-

liepsia (Gates y cols., 1985; Asadi-Pooya & Emami 2013a, 2013b; Asadi-

Pooya y cols., 2014, 2016a). 

El diagnóstico adecuado hecho de forma temprana se asocia a un mejor pro-

nóstico (Walczac y cols., 1995). Sin embargo, el error en el diagnóstico es tan 

grande, que se ha estimado una latencia diagnóstica de 5 a 7 años entre la 

primera crisis y el diagnóstico de CPNE (Asadi-Pooya, 2016; Kerr y cols., 

2016).  

Este error diagnóstico puede llevar a peor calidad de vida, discapacidad y a 

mayor utilización de servicios médicos (Reuber y cols., 2016a), además de 

situaciones iatrogénicas por el uso innecesario de medicamentos (Szaflarski y 

cols., 2003b), e incluso puede llegar a amenazar la vida de la persona afectada 

(Reuber y cols., 2004). También se ha reportado que los pacientes con CPNE 

tienen peor calidad de vida que los pacientes epilépticos (Szaflarski y cols., 

2003a, Testa y cols., 2007). 

Lo anterior no obsta para que aún existan muchos profesionales de la salud 

que discuten la voluntariedad de las CPNE, ensombreciendo el pronóstico de 

los pacientes al exponerles innecesariamente a intervenciones erráticas, 

cuando no iatrogénicas. 

Se ha reportado que estos pacientes muchas veces presentan patrones conduc-

tuales problemáticos y relaciones inestables con limitada capacidad de adap-

tación a los eventos estresores cotidianos (Testa y cols., 2012) incluso en la 

clínica estos pacientes pueden generar rechazo en algunos profesionales de la 

salud. 

Se ha señalado que ocurre en cerca de 5 a 20% de pacientes en clínicas de 

epilepsia, con un franco predominio femenino (Tojek y cols., 2000) y su pre-

valencia se ha estimado en alrededor de 33/100,000 (Benbadis & Hauser, 

2000). 

Por otra parte, un reciente estudio sugiere considerar la existencia de CPNE 

post-cirugía de epilepsia en pacientes que reportan convulsiones recurrentes 

después de cirugía de epilepsia sugiriendo los siguientes factores como suges-

tivos de esta condición: aparición de nuevas conductas ictales, historia preope-

ratoria de enfermedades psiquiátricas y bajo IQ (Asadi-Pooya y cols., 2016b). 

El abordaje de las CPNE resulta complicado por el poco conocimiento que se 

tiene de las mismas y a lo difícil que resulta diferenciar entra una pseudocrisis 

y una crisis epiléptica verdadera; más aún en nuestro medio, donde en muchas 
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ocasiones no se cuenta con todos los elementos necesarios para hacer un ade-

cuado diagnóstico diferencial. Por ello se ha recomendado recientemente que 

los pacientes con convulsiones deberían ser referidos a un centro especializado 

en epilepsia después del fracaso de dos ensayos con medicamentos (Kerr y 

cols., 2016). 

En la figura 1 se ilustra el registro de videoelectroencefalografía donde se ob-

serva una paciente experimentando una CPNE, la cual mientras sufre la crisis 

colabora con el médico tratante y el registro electroencefalográfico solo mues-

tra ondas alfa sin actividad eléctrica epiléptica. 

 

Figura 1. Registro de videoelectroencefalografía de una paciente de la consulta ex-

terna del Centro de Epilepsia y Neurocirugía funcional (HUMANA). Imagen propor-

cionada por la Dra. Eleonora Vega Seizzig, neurofisióloga del Centro. 

Etiología 

No hay una causa específica que explique el origen de las CPNE, estas se 

deben a la confluencia de varios factores. De cualquier manera, existe una 

amplia variedad de eventos estresores que han sido relacionados con CPNE 

(ver tabla 1), los cuales podrían generar o perpetuar las CPNE. 

Las comorbilidades psiquiátricas constituyen un factor muy importante, par-

ticularmente, ansiedad, depresión y otras enfermedades afectivas (Mökleby y 

cols., 2002; Abubakr y cols., 2003; Testa y cols., 2007, 2012). 

Reuber propone un modelo multifactorial para explicar la etiología de la epi-

lepsia donde la constitución genética proporciona el asiento de los factores 

que determinan la vulnerabilidad del individuo, el cual al exponerse a factores 
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predisponentes (donde las experiencias tempranas y tardías juegan un rol im-

portante) y precipitantes, desarrolla CPNE, que una vez expresada se acom-

paña de factores perpetuantes que impiden la recuperación del control (Reu-

ber, 2009) 

 

Tabla 1.: Eventos estresores asociados a CPNE 

Estresor Estudio 

Abuso físico y/o sexual en cualquier 
etapa de la vida. 

Betts & Boden, 1992. 
Alper y cols., 1993. 
Bowman, 1993. 
Arnold & Privitera, 1996. 
Moore & Baker, 1997. 
Barry & Sanborn, 2001. 
Fleisher y cols., 2002. 
Salmon y cols., 2003. 
Bodde y cols., 2009. 

Ansiedad 
Alper, 1994. 
Jawad y cols., 1995. 
Mökleby y cols., 2002. 

Depresión y otras enfermedades afecti-
vas 

Bowman, 1993. 
Alper, 1994. 
Jawad y cols., 1995. 
Abubakr y cols., 2003. 

Fracaso de los mecanismos adaptativos 
y de afrontación del estrés.  

Tojek y cols., 2000. 
Reuber y cols., 2007. 
Bodde y cols., 2009. 

Pérdidas afectivas, económicas y otros 
procesos de duelo. 

Ramchandani & Schindler, 1993. 

Somatización 
Alper, 1994. 
Tojek y cols., 2000. 
Reuber y cols., 2003. 

Stress Tojek y cols., 2000. 

Trastorno de estrés post-traumático y 
otras experiencias traumáticas. 

Bowman, 1993. 
Fleisher y cols., 2002. 
Bodde y cols., 2009. 

Trastorno de pánico Alper, 1994 

Trastornos disociativos. 

Bowman, 1993. 
Ramchandani& Schindler, 1993. 
Alper, 1994. 
Bowman & Coons, 2000. 
Bodde y cols., 2009. 

Trastornos de la personalidad. Bodde y cols., 2009. 
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Manifestaciones clínicas 

Los antecedentes psiquiátricos son frecuentes (Ramos & Brull, 2016), y sue-

len ser factores subyacentes. 

Las CPNE se observan más frecuentemente en mujeres (Abubakr y cols., 

2003). 

Los patrones pseudoconvulsivos incluyen episodios convulsivos extravagan-

tes, movimientos asincrónicos de las extremidades, los episodios suelen tener 

más de 90 segundos de duración, con cierre forzado de los ojos con resistencia 

a la apertura y respuestas pupilares conservadas (Ramos & Brull, 2016). 

Las manifestaciones autonómicas como taquicardia, cianosis e incontinencia 

usualmente se encuentran ausentes (Ramos & Brull, 2016). 

Aunque el dolor ictal se observa con frecuencia en pacientes con CPNE, no es 

específico para el diagnóstico (Asadi-Pooya y cols., 2016). 

Los pacientes con CPNE reportan más y de forma más frecuente, síntomas 

asociados a pérdida transitoria de la consciencia cuando se les compara con 

pacientes epilépticos (Reuber y cols., 2016b). 

Un reciente estudio multicéntrico de caso-control halló que los pacientes con 

convulsiones del hemisferio derecho localizadas electroencefalográficamente, 

desarrollan con más frecuencia CPNE (Wissel y cols., 2016). 

Recientemente fue propuesta una clasificación de las CPNE en cuatro grupos: 

(a) Grupo hiper-motor que se correspondería con la epilepsia convulsiva; (b) 

el grupo acinético que se correspondería con las convulsiones epilépticas ató-

nicas o las de ausencia; (c) el grupo focal motor, que se correspondería con 

las convulsiones epilépticas motoras focales; (d) y el grupo de CPNE con sín-

tomas subjetivos, que se correspondería con las convulsiones epilépticas par-

ciales con fenómenos experenciales (Magaudda y cols., 2016). 

Estudios diagnósticos 

El diagnóstico de CPNE, como la mayoría de diagnósticos psiquiátricos, se 

debe hacer por exclusión, antes de pensar en esa posibilidad diagnóstica es 

necesario agotar los estudios pertinentes para descartar otras patologías que 

incluyen a las epilepsias y otras causas de crisis ictales. Las herramientas diag-

nósticas más que para confirmar el diagnóstico de CPNE son de utilidad para 

descartar otras posibilidades diagnósticas. 
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Aunque el diagnóstico suele ser un ejercicio difícil de resolver, este ha mejo-

rado desde la introducción del video monitoreo electroencefalográfico (Bodde 

y cols., 2009).De cualquier forma, lo ideal es contar con un adecuado registro 

de video-electroencefalografía de la crisis durante el episodio convulsivo 

como herramienta de apoyo diagnóstico. 

En la figura 2 se ilustra el caso típico de las CPNE. El paciente en un episodio 

de crisis con trazo electroencefalográfico con predominio de ondas alfa. La 

imagen ilustra el patrón de Wax and Wane, el cual se observa con frecuencia 

en los estados epilépticos no convulsivos (Sutter & Kaplan, 2013) y en las 

CPNE. 

 

Figura (ADJUNTA). Registro de videoelectroencefalografía de una paciente de la 

consulta externa del Centro de Epilepsia y neurocirugía funcional (HUMANA). Ima-

gen proporcionada por la Dra. Eleonora Vega Seizzig, neurofisióloga del Centro. 

Un estudio reciente trató de comparar pacientes con CPNE vrs pacientes afec-

tados de SMF desde una perspectiva demográfica, clínica y psicológica; en un 

estudio seccional cruzado de 60 pacientes (20 con CPNE, 20 con SMF y 20 

controles sanos) a quienes se administró las siguientes escalas y cuestionarios: 

CDS, DES, HAM-D, HAM-S SDQ-20 y TAS-20. El grupo de pacientes con 

CPNE presentaba un score significativamente mayor que el grupo control, en 

DES y en la disociación psicoforme; mientras los pacientes afectados por FMS 

obtuvieron punteos significativamente más altos en el SDQ-20; Mientras los 

afectados por ambas condiciones, CPNE + SMF, resultaron significativa-

mente más alexitímicos que los sujetos controles (Demartino y cols., 2016). 
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Sandarajan y su grupo de investigadores han tratado de encontrar marcadores 

biológicos para CPNE (incluyendo neuroimágenes, sistema nervioso autó-

nomo, prolactina, otras hormonas, enzimas y estudios con marcadores misce-

láneos) en una revisión sistemática de 49 estudios, pero los resultados obteni-

dos resultaron conflictivos, concluyendo los autores con que ningún biomar-

cador aislado puede diferenciar exitosamente las CPNE de la epilepsia y que 

las CPNE solo pueden diagnosticarse a través de la negación de la existencia 

de epilepsia (Sandarajan y cols., 2016). 

En agosto 2016 fue publicado un interesante trabajo conducido por Tatum y 

cols., que incluyeron 96 sujetos (46 con epilepsia y 50 con CPNE) e hicieron 

una determinación de los picos de los signos vitales (Frecuencia cardíaca, pre-

sión arterial y saturación de oxígeno) durante el período ictal, encontrando 

diferencias notables en ambos grupos de pacientes con corcondancia en los 

picos de presión arterial y frecuencia cardíaca en los pacientes con CPNE que 

contrastó con una correlación inversa en los picos de frecuencia cardíaca y 

saturación de oxígeno en los pacientes epilépticos; la falta de relación entre 

los picos de frecuencia cardíaca y saturación de oxígeno observada en los su-

jetos con CPNE podría reflejar, según los autores, las diferencias inherentes 

en la neurobiología de los procesos patológicos en ambos grupos de pacientes 

(Tatum y cols., 2016) 

Recientemente, se ha propuesto que la determinación de los niveles de lactato 

sérico constituye un biomarcador excelente para diferenciar las convulsiones 

generalizadas (niveles significativamente elevados) de las CPNE y otros even-

tos sincopales (Matz y cols., 2016). 

Albadareen y colegas en otro estudio publicado recientemente aportan eviden-

cia preliminar para el uso de amonemia post-ictal como marcador biológico 

en pacientes con epilepsia generalizada, entre quienes se registró hiperamone-

mia post-ictal (Albadareen y cols., 2016); la limitación más grande del estudio 

es el tamaño reducido de la muestra. 

El monitoreo con VEEG es el más importante recurso para aclarar dudas con 

respecto al diagnóstico, aunque en algunas oportunidades los resultados no 

sean concluyentes para confirmar el diagnóstico de CPNE o para descartar 

este u otros diagnósticos (Reuber y cols., 2002). 

Desde el punto de vista clínico es importante considerar la larga duración de 

las crisis, el cierre de los ojos, los movimientos asincrónicos, la recurrencia 

frecuente en el mismo contexto, el estado de consciencia intra-ictal y la au-

sencia de estado post-ictal (Tkasaki y cols., 2016). 
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Abordajes terapéuticos 

Con respecto al tratamiento de las CPNE, aunque la intervención psiquiátrica 

es la base del tratamiento, no existe una línea terapéutica bien difinida, y la 

mayor parte de recomendaciones están basadas en experiencias anecdóticas o 

pequeñas series de casos (Ramos & Brull, 2016). 

El tratamiento psiquiátrico debe enfocarse en los factores predisponentes, pre-

cipitantes y perpetuantes de esta condición, basados en el aquí y en el ahora; 

con fármacos que resuelvan estos factores y la condición coexistente (ansie-

dad, depresión, etc). Las terapias son terreno de los psicólogos, el psiquiatra 

debe enfocar su experiencia en el manejo farmacológico a fin de propocionar 

alivio rápido al paciente. 

Desde el punto de vista psicológico recientemente fue propuesto un modelo 

integrativo cognitivo que aplica a todos los pacientes con CPNE enfocado en 

los factores predisponentes, precipitantes y perpetuantes de CPNE que consi-

dera que el rasgo central de todas las CPNE es la activación automática de una 

representación mental de las convulsiones en el contexto de un alto nivel de 

disfunción del procesamiento inhibitorio (Brown &Reuber, 2016). 

La terapia cognitiva-conductal ha demostrado ser efectiva en la reducción de 

los síntomas en muchos casos de niños con CPNE y cefaleas tensionales, mos-

trando mejoría en la onda P300 (Stolarska-Weryńska y cols., 2016). También 

se ha investigado la aplicación de la psicoterapia psicodinámica a corto y largo 

plazo con resultados muy prometedores (Russell y cols., 2016). 

Evidencia reciente sugiere que una intervención psicoeducativa breve manua-

lizada puede reducir la frecuencia de las CPNE, mejorar el malestar psicoló-

gico y ejercer un efecto en la percepción de la enfermedad por parte del pa-

ciente que podría ser de utilidad para elaborar un programa psicoterapáutico 

más extenso si este fuera necesario (Wiseman y cols., 2016). 

Desde una perspectiva preventiva, dado que en algunos casos hay alteración 

de la consciencia durante las crisis, y aunque no se ha observado aumento del 

riesgo de accidentes de tránsito involucrado a los pacientes afectados de 

CPNE siempre existirá la posibilidad de implicaciones médico-legales deriva-

das de accidentes automovilísticos, por lo que muchos están de acuerdo en 

imponer restricciones para la conducción de vehículos a pacientes con CPNE 

(Kang & Mintzer, 2016) 



Crisis psicogénicas no epilépticas (Pseudocrisis). 

263 

 

Lineas de investigación 

Hay una gran cantidad de estudios que relacionan las experiencias traumáticas 

de la infancia, incluyendo abuso sexual (Tojek y cols., 2000), pero pocos es-

tudios basados sobre estrategias de afrontación y adaptación a eventos estre-

sores en la vida adulta. 

Es importante cuantificar objetivamente el impacto de las CPNE sobre los sig-

nos vitales durante una crisis, esto permitirá individualizar abordajes terapéu-

ticos más apropiados que permitan minimizar los riesgos para el paciente. 

A la fecha no se han encontrado marcadores biológicos que permitan diferen-

cias entre epilepsia y CPNE, por lo que la búsqueda de marcadores eficaces 

que ayuden a diferenciar entre ambas patologías es imperativa. 

Es necesario profundizar y difundir el conocimiento de las CPNE es de gran 

relevancia para los anestesistas para prevenir morbilidad y lesiones iatrogéni-

cas (Ramos & Brull, 2016). 
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