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RESUMEN

Las Crisis No Epilépticas Psicogenas (CNEP) son episo-
dios similares a las crisis epilépticas, pero a diferencia de
éstas, no son causadas por la actividad eléctrica anéma-
la del cerebro. Se diagnostican una vez descartadas otras
causas fisiopatoldgicas. El objetivo de este articulo es
presentar la conceptualizacion actual de este fenédmeno.
Para ello, en primer lugar realizaremos una historizacion
del fendmeno, relacionandolo con la categoria de histeria;
en segundo lugar, describiremos las clasificaciones pro-
puestas por las distintas ediciones del Manual Diagndsti-
co y Estadistico de los trastornos mentales, destacando
su Ultima versién (DSM-V); finalmente, introduciremos las
corrientes actuales que explican este fenomeno, las cua-
les toman el rol de la disociacién como categoria central
que explica tanto el diagnéstico asi como los objetivos de
tratamiento para las CNEP. La categoria disociacion es la
clave para entender la direccion en la que se esta avan-
zando en psicopatalogia, la busqueda de los procesos
psicologicos especificos subyacentes para entender el
mecanismo que lleva a producir tanto las CNEP como
otros cuadros de psicopatoldgicos.
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ABSTRACT

Psychogenic Non Epileptic Seizures (PNES) have been a
challenge to diagnostic and explanation for the mental
health field. They are diagnosed after discard out other
pathophysiological causes of the crisis. They are similar
to epileptic seizures, but unlike these, they are not caused
by electrical activity in the brain. In order to present the
current conceptualization of this phenomenon, we propo-
se in first place to describe its historical development,
second, the current classification of the Diagnostic and
Statistical Manual (DSM-V), third, to introduce the present
currents that explain this phenomenon by taking the role
of dissociation as a central category that explains the
diagnosis and the treatment objectives for the CNEP. The
dissociation category is the key to understand the direc-
tion in which progress is being made in psychopathology,
the search for the specific underlying psychological pro-
cesses to understand the mechanism that leads to produ-
cing both the CNEP and other psychopathological frames.
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Las Crisis No Epilépticas Psicogenas (CNEP) son defini-
das como trastornos episédicos, repentinos e involunta-
rios, que provocan una alteracion en el funcionamiento
normal y una reduccion del autocontrol, asociados con
una serie de manifestaciones motoras, sensoriales, men-
tales o de la funcion autonémica (Baslet, 2011; Brown &
Reuber, 2016). Estas alteraciones son similares a las cri-
sis epilépticas pero, a diferencia de estas, no son causa-
das por la actividad eléctrica en el cerebro. Se diagnosti-
can una vez descartadas otras causas fisiopatologicas de
las crisis (Rawlings & Reuber, 2016). En el siglo XIX J.M.
Charcot las denominé “histeroepilepsia”; sin embargo en
la actualidad no existe consenso acerca del uso de un
término especifico, por lo que también se las llama “ata-
ques histéricos”, “crisis pseudoepilépticas” o “pseudocri-
sis”, eventos paroxisticos o conversivos y, en los ultimos
afos, “crisis disociativas” (Pick, Mellers & Goldstein,
2017). En este articulo nos referiremos a ellas como
CNEP ya que es el nombre mas comunmente usado.

La incidencia de CNEP en la poblacion general se calcu-
la en aproximadamente 1.5 cada 100.000 habitantes
(Duncan, Razvi & Mulhern, 2011). Esta cifra asciende aun
25 0 30% si se considera la incidencia en los centros es-
pecializados en epilepsia, es decir, pacientes que llegan
derivados a centros de referencia con una supuesta epi-
lepsia con mala respuesta al tratamiento (D’Alessio et al.,
2006). En efecto, las CNEP son frecuentemente confun-
didas con crisis de epilepsia. Esta es una de las razones
por las cuales representan un alto costo para los pacien-
tes y la sociedad, ya que su diagndstico generalmente se
demora en promedio 7 afos (Kerr et al., 2016). El diagnds-
tico se confirma mediante video-electroencefalografia en
alrededor del 25% de los pacientes derivados a centros
de epilepsia (Baslet, Seshadri, Bermeo-Ovalle, Willment
& Myers, 2016).

En general, los pacientes con CNEP presentan factores
predisponentes, precipitantes y perpetuantes, tanto biolo-
gicos como psicolégicos, que contribuyen a conformar la
complejidad de estos casos (Baslet et al., 2016; Howlett &
Reuber, 2009; Kerr et al., 2016). Asimismo, suelen presen-
tar una alta prevalencia de trastornos psiquiatricos tales
como trastornos del estado de animo, trastornos de an-
siedad, de estrés postraumatico, trastornos disociativos y
de personalidad, en particular del tipo evitativo y de per-
sonalidad limite. También suelen presentar altas tasas de
abuso fisico o sexual (50 a 77%) (Korman et al., 2017) y
complicaciones neuroldgicas como traumatismos leves
de craneo, déficits neuroldégicos, comorbilidad con epilep-
sia, discapacidad intelectual, conflictos interpersonales y
eventos vitales traumaticos o de estrés cronico. Estos
factores son muy importantes para una correcta concep-
tualizacion de los pacientes con CNEP, pero, como se ha
mencionado en las ultimas revisiones, ninguno de ellos es
suficiente para explicar como se desarrollan las crisis
(Baslet et al., 2016; Brown & Reuber, 2016).

La conceptualizacién explicativa mas convincente se en-
marca dentro del modelo biopsicosocial y propone que
estos sintomas se generarian por influencia de factores
bioldgicos, sociales y psicoldgicos que actuarian como
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los factores predisponentes, precipitantes o mantenedo-
res de los sintomas (Brown & Reuber, 2016).

El objetivo del presente articulo es presentar una concep-
tualizacion actual sobre las CNEP. Para ello, comenzare-
mos realizando una descripcion histérica del fenémeno;
en segundo lugar, describiremos la clasificacion actual del
Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Men-
tales (DSM-5; American Psychiatric Association [APA],
2014); en tercer lugar, presentaremos los modelos expli-
cativos presentes en el estado del arte y un modelo inte-
grador propuesto por Brown y Reuber (Brown & Reuber,
2016); por ultimo, describiremos el rol de la disociacion
como categoria central para entender este fendémeno.

Un breve recorrido por el concepto de histeria

y de los trastornos neurolégicos funcionales

Es frecuente que muchos autores relacionen a las CNEP
con la categoria de histeria. Es por ello que para realizar
este recorrido histérico, nos referiremos a algunas con-
ceptualizaciones en torno a este diagnéstico. En la Anti-
guedad, las corrientes hipocraticas relacionaban a la
histeria con una enfermedad propia del Utero, por lo que
se la consideraba un padecimiento Unicamente de la mu-
jer. En el siglo XVII Charles Le Pois la define como una
enfermedad del sistema nervioso, especificamente como
una enfermedad del cerebro. La consideraba como una
enfermedad parecida a la epilepsia, por tener las dos
origen en el cerebro. De esta manera, es la primera vez
que la histeria es considerada una enfermedad de muje-
res y de varones.

A finales del siglo XIX, el concepto de histeria represen-
taba una clasificacion amplia de trastornos mentales, que
hoy podriamos llamar somatizacion, conversion, persona-
lidad limite, trastorno de estrés postraumatico y disocia-
cion (Bowman, 2006).

Aunque el concepto de disociacion se habia descrito an-
teriormente, Pierre Janet fue el primero en demostrar que
los fenémenos disociativos juegan un papel importante en
las respuestas de estrés postraumatico, de manifestacion
muy variada, incluidas en el diagndstico de histeria. Su
teoria de la disociacion se basa en nueve conceptos: au-
tomatismo psicoldgico, conciencia, subconciencia, cam-
po de estrechamiento de la conciencia, disociacion, am-
nesia, sugestibilidad, idea fija y emocion.

Janet hizo hincapié en la relacion entre el trauma (disocia-
do), las ideas fijas relacionadas con él y la representacion
del trauma en los sintomas de conversion (van der Hart &
Horst, 1989). Asimismo, define la disociacion como la
exclusion e inaccesibilidad voluntaria a la conciencia de
eventos mentales de variable complejidad, que incluyen
aspectos mentales y somaticos. Las observaciones clini-
cas de Janet sugieren que la histeria involucraria funcio-
nes y reacciones psicolégicas y somatomorfas (Janet,
1889, 1893, 1901). En su opinidn, cuerpo y mente eran
inseparables, por lo tanto su clasificacion de los sintomas
de la histeria no sigue una perspectiva dualista. Sostuvo
que, ademas de los sintomas permanentes, llamados
“estigmas mentales”, en todos los casos de histeria, hay
sintomas “incidentales”, es decir, sintomas que dependen
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de cada caso. Janet se refiri¢ a estos sintomas intermiten-
tes y variables como “accidentes mentales “ (Van der Hart
& Friedman, 1989). Asimismo, afirmaba que este material
disociado podia influenciar a las personas sin que estas
pudieran apreciar su procedencia. Fue por esta caracte-
ristica que Janet llamé a este fenomeno “automatismo
psicologico”. Ademas, insistia que para que la histeria
pudiera desarrollarse era necesario un déficit de la fun-
ciéon mental como base para el desarrollo de la enferme-
dad. Es decir, la histeria era concebida como una forma
de desintegracion mental debida a factores hereditarios
ylo constitucionales (“la misére psychologique”) (Van der
Hart & Horst, 1989).

El modelo de Janet posteriormente fue apropiado por J.
Breuer y S. Freud quienes sostenian que la disociacion
protege al individuo al permitir que los recuerdos trauma-
ticos y sentimientos -especialmente aquellos relaciona-
dos con el abuso infantil-, se conviertan en sintomas fisi-
cos. De alli surge el término ‘trastorno de conversion’, que
abarca sintomas neurolégicos inexplicables en las taxo-
nomias psiquiatricas actuales. Mas adelante, la teoria
psicodinamica extendio esta idea hasta incorporar rela-
ciones problematicas con figuras de apego en general
(Brown & Reuber, 2016).

Por su parte, Freud postuld dos caracteristicas fundamen-
tales del estado histérico: En primer lugar, la influencia de
los procesos psiquicos sobre el organismo por la que
explica la idea de conversion. Un segundo aspecto se
refiere a que el estado histérico se caracteriza fundamen-
talmente por tener un plus de excitacion, un exceso de
excitacion en el sistema nervioso que puede ser despla-
zado con gran libertad. Esto explicaria la labilidad del
sintoma histérico.

Histéricamente, la teoria psicodinamica, con sus supues-
tos sobre la etiologia de la somatizacién, la conversion y
la disociacion, proporciond el proceso principal para el
diagnostico y la categorizacion de estos sindromes (North,
2015).

A principios del siglo XX, los trastornos de conversion y di-
sociacion eran clasificados como “histeria de conversion”.

Histeria, disociacion y conversion en el Manual
Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM)

La primera version del DSM-I (APA, 1952) separo la con-
version (sintomas somaticos) de la disociacion (sintomas
psicologicos), presentandolas como categorias distintas
-“reaccion disociativa” y “reaccion de conversion’ de los
trastornos psiconeurdticos. La reaccion disociativa incluia
la despersonalizacién, mientras que la reaccion de conver-
sion incluia los sintomas somaticos sensoriales y motores,
déficits y discinesias motoras. EI DSM-II (APA, 1968)
abandono el término “reaccion”, conservo el término neu-
rosis y reintrodujo el concepto de histeria (“neurosis histé-
rica”) con catorce subclasificaciones de tipo disociativo y
de conversion (incluyendo “pseudocrisis”) (North, 2015).
Luego de ser dominante durante la primera mitad del siglo
XX, la base de la teoria psicodinamica en la formulacion
de criterios de trastornos psiquiatricos se abandon¢ for-
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malmente a partir de la tercera edicién del DSM en 1980
(Brown, 2007). Las ultimas tres de las cinco versiones del
DSM (APA, 1980, 1994, 2014) han considerado a la con-
version dentro de los trastornos somaticos. Se abandona
el nombre de “histeria” y se adopta el de “trastorno de
somatizacion”, lo cual anclé su categoria dentro de los
Trastornos Somatomorfos. Esta categoria del DSM-III
deja por afuera a los sintomas psicolégicos del cuadro,
como despersonalizacion y desrealizacion, entre muchos
otros. El capitulo de trastornos disociativos fue colocado
inmediatamente después de los somatomorfos para refle-
jar el reconocimiento de una proximidad conceptual de
estos dos grupos de sindromes, hecho que las siguientes
ediciones siguen manteniendo (DSM- 1lI, APA, 1980). La
presentacion de la seccion de trastornos disociativos del
DSM-IIl establecia que la caracteristica esencial de estos
implicaba una alteracion en las funciones normalmente
integradoras de la conciencia, la identidad o la conducta
motora voluntaria (Bowman, 2006).

Después de mas de 3800 afios, “el matrimonio tradicional
de conversion e histeria disociativa fue anulado” en el
DSM-III (Nemiah, 1991, citado en Bowman, 2006, p. 204,
la traduccion es nuestra). A partir de entonces, los manua-
les diagndsticos de la APA colocaron a la conversion y
otras manifestaciones somaticas de la histeria dentro de
los trastornos somatomorfos. Por su parte, las manifesta-
ciones psicoldgicas de la histeria se clasificaron en cinco
trastornos disociativos. La inclusion del Trastorno de Con-
version dentro de los Trastornos Somatomorfos destaco
los sintomas fisicos en lugar de su causa subyacente
(North, 2015).

El DSM-IV continta lo planteado en el DSM-III respecto
de la ubicacion de los trastornos de conversion en el ca-
pitulo de trastornos somatomorfos. Como unico cambio,
subdivide la conversion en cuatro categorias: conversion
con sintoma (1) sensorial o déficit, (2) sintoma motor défi-
cit, (3) crisis convulsivas o convulsiones y (4) presentacion
mixta, mas de un tipo de sintoma de conversién (del Barrio
Gandara, 2009).

Clasificacion actual

En la ultima edicion DSM (DSM-5, APA, 2014), las CNEP
se clasifican dentro de los llamados trastornos conversi-
vos o trastornos de sintomas neurolégicos funcionales
(SNF). Las alteraciones presentes en los SNF pueden
consistir en debilidad o paralisis, movimientos anémalos,
sintomas de la degluciéon o del habla, convulsiones, anes-
tesia o pérdida sensitiva o sintomas mixtos. El término
funcional no se usa aqui como sinénimo de psicdgeno,
sino como una manera de describir un grupo de trastornos
en los que hay un disturbio funcional mas que estructural
del sistema nervioso.

La presente distribucion de los trastornos conversivos ha
dado lugar a una controversia respecto del rol de la diso-
ciacion en la categoria conversion ya que en un nivel
puramente descriptivo, todos los trastornos de conversion
implican disociacion por definicién, es decir, la disociacién
entre datos objetivos y subjetivos de la experiencia
(Brown, 2016; Pick et al., 2017). Los varios ejemplos que
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ilustran este fendmeno son utiles tanto en términos de
diagndstico como explicacion para los pacientes. Mien-
tras que algunos podrian argumentar que el concepto de
disociacién no es necesario para estos fines, tales feno-
menos ilustran que los disturbios en la conciencia, el
control cognitivo y la experiencia de identidad son centra-
les a los SNF (Holmes et al., 2005).

Modelos explicativos de las CNEP

Marcus Reuber y Richard Brown (2016) realizaron una
revision de la literatura sobre la etiologia y fenomenologia
de las crisis disociativas, agrupando los enfoques y datos
existentes hasta ese momento y clasificandolos en cuatro
modelos explicativos. Posteriormente desarrollaron un
nuevo marco explicativo que se podria aplicar a todos los
pacientes con convulsiones involuntarias. Consideramos
que este ultimo desarrollo, producto de la conceptualiza-
cion y analisis de Brown y Reuber para describir este fe-
ndémeno, se podria considerar como un quinto modelo.
A continuacion describiremos cada uno de los modelos y
sus hipétesis, analizando con mas detenimiento el mode-
lo de Brown y Reuber por considerarlo el mejor expositor
de las discusiones actuales sobre CNEP.

Modelo 1: CNEP como activacién de material disociado.
Para los principales referentes de este modelo (Bowman,
2006; Kuyk, Leijten& Meinardi, 1997; Nijenhuis & van der
Hart, 1999) la idea principal sobre la etiologia de las CNEP
consiste en una falta de integracién psicoldgica debido al
trauma. Habria recuerdos o funciones mentales que esta-
rian apartadas de la conciencia por el mecanismo de diso-
ciacion. Las CNEP serian flashbacks sensoriomotores que
surgen cuando material disociado proveniente de eventos
traumaticos pasados se introduce en la conciencia pro-
ducto de algo que provoque ese recuerdo. El vinculo con
el evento traumatico permanece irreconocible y solo frag-
mentos del material disociado pueden ser conscientes.
Este modelo retoma la idea de Pierre Janet sobre la His-
teria en el sentido de que el mecanismo que las produce
es la disociacion y que el disparador que la genera es el
trauma. En The Major Symptoms of Hysteria (1907) Pierre
Janet describe su teoria acerca del rol de la disociacion.
En lo que respecta a la etiologia de la histeria, Janet pos-
tulaba que eran dos los mecanismos involucrados: la di-
sociacion y las caracteristicas clinicas por la reduccién de
la conciencia. Sostenia que cierto material podria ubicar-
se por fuera del control normal de la conciencia por el
mecanismo de disociacion, provocando una falta de inte-
gracion en la misma, pero que seguiria expresandose de
manera somatica. La Histeria seria producto de una des-
integracion mental debida a factores constitucionales.
En la actualidad, la linea que sostiene este punto de vista
ve las crisis como el resultado de material disociado de
eventos traumaticos, traido a la conciencia en respuesta
a un recordatorio del trauma (Bowman & Markand, 1996;
Bowman, 2006). La fragmentacién de la memoria asocia-
da con los sintomas neurolégicos funcionales se desen-
cadena por la ocurrencia de eventos traumaticos. No hay
recuerdo del trauma, lo que vuelve a la conciencia es la
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emocion en forma de reexperimentacion. Desde este
punto de vista, las crisis convulsivas no son diferentes a
otros fenédmenos de re-experimentacion post-traumati-
cos, tales como los vistos en el trastorno de estrés pos-
traumatico (TEPT).

Lo que difenciaria a las crisis (CNEP) del TEPT es la au-
sencia de sintomas intrusivos como recuerdos, flas-
hbacks, suefos acerca del evento traumatico o malestar
psicolégico a nivel consciente como asi también la ausen-
cia de conductas de evitacion. Los referentes de este
modelo precisamente consideran que la atencion exclusi-
va a los sintomas neuroldgicos funcionales para su diag-
nostico es limitante y distorsiva para su conceptualizacion
y posterior tratamiento (Bowman, 2006).

Modelo2: CNEP como mecanismo de defensa en respues-
ta a la activacion autonémica.

Este modelo considera a las CNEP como breves episo-
dios facilitados por un sistema de atencién cognitivo emo-
cional inestable. Durante los episodios, los procesos
sensoriomotores y cognitivos se modifican o no se inte-
gran debidamente, lo que permite el despliegue de ten-
dencias conductuales autonomas (Baslet, 2011).

Las CNEP se suponen como el resultado de una excita-
cion aguda que desencadena un estado disociativo carac-
terizado porinsensibilidad emocional,despersonalizacion-
desrealizacion, lo que algunos autores denominan como
“panico sin panico” (Myers et al., 2013; Pick, Mellers &
Goldstein, 2017).

La disociacién que se describe en este enfoque es dife-
rente a la del modelo 1, ya que implica la desestabilizacion
de un sistema cognitivo-emocional vulnerable en lugar de
la activacion de material disociado de la conciencia. En
este sentido retoma la idea de Janet sobre el mecanismo
de disociacién facilitada por un “déficit en la funcién men-
tal”. Janet define la disociacion como la exclusiéon de la
conciencia y la inaccesibilidad de la recuperacion volun-
taria del recuerdo de eventos mentales de diferentes
grados de complejidad, incluyendo los aspectos mentales
y somaticos. Desde esta perspectiva los estados separa-
dos de la conciencia podrian influir en los pacientes sin
que ellos fueran conscientes de ello. Se denominé a este
fenémeno como “automatismo psicolégico”. Los automa-
tismos psicoldgicos eran el elemento basico de la vida
mental. La funcién de la disociacion seria proteger al or-
ganismo, regular la activacion, facilitar la recuperacion
ante una amenaza o activacion y calmar (Pick etal., 2017).
Desde este modelo -que seria la vision mas standard de
la terapia cognitiva-conductual- estos sintomas son esen-
cialmente los de un ataque de panico pero sin ansiedad
paroxistica; es decir, de ataque de “panico sin panico”.
Incluyen experiencias asociadas con la excitacion auto-
nomica, sintomas somaticos y, en considerable menor
medida, cogniciones (temor a las consecuencias del ata-
que). Goldstein, una exponente de la terapia cognitiva-
conductual especializada en CNEP, propone algunas
caracteristicas especificas (Goldstein & Mellers, 2006):
En primer lugar, establecen que las caracteristicas moto-
ras y de comportamiento presentes en la mayoria de de
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las crisis marcan claramente la diferencia entre los los
trastornos de panico y CNEP. En segundo lugar, subrayan
que los sintomas somaticos, autonémicos, relacionados
con la "ansiedad” en las crisis se producen en ausencia
de niveles elevados de sintomas de ansiedad general o
mas concretamente de la experiencia de ansiedad paro-
xistica, la condicion sine qua non del trastorno de panico.
Por lo tanto, concluyen que los sintomas informados por
los pacientes con CNEP no reflejan niveles mas elevados
de sintomatologia de ansiedad, o sensaciones de panico,
sino que se refieren a episodios paroxisticos de excitacion
que actuan como el mecanismo subyacente detras de sus
convulsiones. Estas diferencias generarian cambios rele-
vantes en el tratamiento de las CNEP.

Modelo 3: CNEP como manifestacion fisica de malestar
Como consecuencia del abandono de Freud de su prime-
ra teoria acerca de la seduccion sexual, el concepto de
disociacién cayo en desuso, y dio paso a la conversion
con su teoria de la sexualidad infantil. El antiguo mecanis-
mo que disociaba material traumatico de la conciencia fue
sustituido por la represion de las fantasias sexuales y
deseos incestuosos, con su consecuente transformacion
en expresiones somaticas por la conversioén. En la actua-
lidad Coffey, Berenbaum y Kerns (2003) postulan este
mecanismo para la explicar las CNEP.

En Estudios sobre la Histeria (1893-95 [1995]) Breuer y
Freud separan la histeria de las neurosis (en el sentido
de una enfermedad nerviosa, de patologia neuroldgica)
y la colocan junto a la neurosis obsesiva en las neurop-
sicosis, quedando entonces la histeria separada de toda
entidad psicopatolégica que se relacione con mecanis-
MOS organicos.

Inicialmente Freud sostenia que la histeria era el resultado
de traumas sexuales efectivamente ocurridos, pero aban-
dona esta primera teoria para afirmar que son las fanta-
sias sexuales y los deseos incestuosos los que caen bajo
represion, con su consecuente transformacién en una
expresion somatica bajo el mecanismo de conversion. De
esta manera la teoria de la sexualidad infantil de Freud
nos da el término “conversion” para la transformacion de
un conflicto psicologico en una expresion somatica.
Mientras que el modelo de Histeria de Janet de “déficit de
la funcién mental” postula un ego débil que fue incapaz
de controlar los sintomas, en contraste, en el modelo
psicoanalitico de histeria de Freud aparece un ego lo su-
ficientemente fuerte como para reprimir material inacep-
table que retorna en sintomas somaticos. Las CNEP se
consideran entonces respuestas defensivas que cumplen
la funcion de permitir al individuo expresar su angustia o
solucionar problemas personales sin tener que reconocer
su origen emocional.

Los sintoma fisicos de la CNEP son los componentes fi-
sicos de estados emocionales que el individuo no esta
dispuesto a reconocer (es decir, esta evitando) o malinter-
preta por alguna razon, tal vez porque no tiene la capaci-
dad de identificar y nombrar sus emociones (dos aspectos
separados del constructo de alexitimia) (Coffey, Be-
renbaum & Kerns, 2003). De esta manera se deja de lado
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los sintomas psicoldgicos de la disociacion (los que con-
formaran los trastornos disociativos DSM-IV y DSM-5).
Este modelo es el Unico que estaria de acuerdo con la
actual conformacion del DSM-5 de separar disociacion de
conversion.

Modelo 4: CNEP como conductas aprendidas

Este enfoque sugiere que las CNEP son comportamien-
tos habituales que se mantienen por condicionamiento
operante (refuerzos positivos y negativos en la tradicion
conductual) (Moore & Baker, 1997), o porque confieren
cierta ventaja intrinseca o extrinseca (ganancias primaria
y secundaria de la tradicion psicodinamica). Este enfoque
parte de la tradicion conductual, cuyo componente central
es que las CNEP se desarrollan en el contexto del mode-
lo de convulsiones, particularmente en pacientes pertene-
cientes a familia con epilepsia, de cuyos miembros se
aprende este “comportamiento” (Moore & Baker, 1997).
Los factores psicoldgicos que se identificaron como im-
portantes en la comprension del desarrollo y manteni-
miento de las CNEP incluyen: ansiedad o estrés; maltrato
fisico; duelo; disfuncionamiento familiar; problemas de
relacion; depresion; abuso sexual (Moore & Baker, 1997).

Modelo 5: Modelo integrativo propuesto por Brown y
Reuber

Este modelo se basa en el Modelo Cognitivo Integrativo
(MCI) para sintomas funcionales (SF) de Brown (Brown,
2004; Brown, 2002, 2004, 2006, 2013a y b) al que se le
agregan especificaciones propias de las CNEP y también
una propuesta sobre el rol de los procesos emocionales
en la produccion de sintomas funcionales en general,
para dar cuenta de la enorme variabilidad de sintomas en
este tipo de crisis.

Un elemento esencial de este modelo es comprender la
interaccion entre conciencia y accion para explicar los
sintomas funcionales como las CNEP. EI MCI adopta un
enfoque constructivista de la percepcién por el que el
contenido de la conciencia es una inferencia basada en
conocimientos almacenados dentro del sistema, ingresa-
dos mediante estimulos de variada intensidad. Segun
este modelo el ingreso de datos desde el entorno externo
o interno provocan la activacion de la memoria asociativa
lo que genera una serie de hipotesis posibles sobre la
causa y naturaleza de los datos ingresados.

Estos procesos cognitivos funcionan automaticamente
sin participacion de la conciencia. La explicacion que los
autores sugieren es que automaticamente generamos
hipétesis interpretativas que combinan los datos sensoria-
les que van ingresando con nuestro propios datos para
producir una representacion multimodal que forma el
contenido de la conciencia y proporciona la base para la
accioén y la cogniciéon. Desde este enfoque, percepcion,
cognicién y accién estan determinados en parte porlo que
esta presente en el mundo, en parte por lo que el sistema
perceptivo predice que estara presente teniendo en cuen-
ta la experiencia y en parte por las propiedades estructu-
rales inherentes del sistema (es decir, o que es capaz de
representar).
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En cuanto al papel de la evaluacién emocional en el pro-
ceso perceptivo, Brown y Reuber (2016) siguen la pro-
puesta de Barrett y Bar (2009) al suponer que los datos
ingresados al sistema son capturados poco después del
registro del estimulo, provocando cambios autonémicos y
endocrinos que recrean el ambiente interno asociado con
estimulos similares en el pasado.

Esto le permite al sistema predecir si los estimulos seran
aversivos, gratificantes o neutros y determinar la accion
(p. €j., afrontar, evitar, comunicar a los demas) en conse-
cuencia. La tendencia a categorizar estimulos amenazan-
tes en esta primera etapa de procesamiento varia segun
diferencias en la ansiedad de estado y de rasgo, y proba-
blemente las variaciones de la excitacion general. Este
proceso es en gran parte inconsciente, aunque el indivi-
duo puede tomar conciencia de intuiciones no especificas
en relacion con el estimulo (por ejemplo, amenazante vs
gratificante; evitacién vs afrontamiento), asi como de los
sintomas autondmicos asociados.

Este manejo de la informacion y de la emocion regularia
la activacion y la ejecucion automatica de programas de
accion en nuestra vida diaria. Los comportamientos con-
trolados en este nivel se experimentan como si ocurriesen
sin esfuerzo consciente, lo que significa que mucho com-
portamiento complejo se realiza automaticamente, y con
la minima voluntad o representacion consciente.

La propuesta del MCI es que los sintomas funcionales se
presentan cuando los niveles de activacion de hipotesis o
representaciones relacionadas con la enfermedad fisica
aumentan hasta el punto donde el sistema genera una
hipétesis en que se encuentran implicadaos percepcion,
cognicion y accién. Esta hipoétesis es la mejor explicacion
de respuesta a lo que esta sucediendo en ese momento,
independientemente de cuan consistente sea con los
estimulos sensoriales. Como el individuo no tiene acceso
introspectivo a las inferencias subyacentes de percep-
cion, los sintomas resultantes son experimentados como
“reales” en un proceso automatico en el que la conciencia
no interviene necesariamente. Brown (2004) acufo el
término “representaciones tramposas” para referirse a las
hipétesis y a los programas que distorsionan la percep-
cion y la accién de esta manera. Desde este punto de
vista, el tipo de sintoma experimentado depende de la
naturaleza de la representacion “tramposa” involucrada.

Brown y Reuber (2016) sugieren que el componente cen-
tral de las CNEP es una pérdida transitoria de control
conductual/cognitivo derivada de la ejecucion automatica
de una representacion de la crisis guardada en la memo-
ria. Suponen que esto ocurre a menudo en el contexto de
cambios autondmicos significativos relacionados con el
tratamiento de la amenaza.

Proponen que hay tres etapas diferentes que son comu-
nes en las CNEP. La primera etapa se caracteriza por un
aumento agudo en la excitacién simpatica asociada a una
variedad de sintomas autondmicos, que pueden o no
pueden estar acompafiados por una falta de miedo sub-
jetivo. Esto Lo anterior alteraria el procesamiento de la
informacion y hace al individuo vulnerable a la activacion
automatica de representaciones “falsas o tramposas”.
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Esto, junto con la prediccion (consciente o no) de que es
probable que ocurra una crisis, resulta en un aumento
inmediato de la activacion en la hipoétesis/representacion
de la convulsion. Esto desencadena la segunda etapa en
la que la crisis aparece como conducta resultante de la
activacion de una representacion erronea. Aunque ego
distonica, esta experiencia interrumpe la respuesta sim-
patica en la tercera etapa del proceso, provocando una
reduccion de la excitacion. También puede haber un au-
mento de rebote en el tono parasimpatico en la fase de
recuperacion (minutos a horas) después de una CNEP, lo
que podria ayudar a explicar los fendmenos comunes
postictales como agotamiento, estado de alerta y capaci-
dad cognitiva reducidos.

Brown y Reuber (2016) sostienen que la semiologia y la
fenomenologia del ataque estan relacionadas con el con-
tenido del la hipétesis activada, una representacion men-
tal dinamica que se desarrolla a medida que la experien-
cia y la informacién se acumulan e interactian con los
patrones de respuesta conductual inherente, lo que da
como resultado diferencias individuales considerables.
Esto es consistente con la existencia aparentemente uni-
versal de la CNEP como fendmeno a través de diferentes
culturas (Brown y Lewis-Fernandez, 2011; Martinez - Ta-
boas, 2005) y los estereotipos de sintomas muchas veces
vistos. En lugar de ser reflejos cognitivamente impenetra-
bles, Brown y Reuber (2016) sostienen que estas son
tendencias generales de la accién que pueden ser modi-
ficadas por otra informacion, creencias y objetivos dentro
del sistema, lo que es consistente con la variabilidad
aparente de las CNEP entre y dentro de las culturas y los
individuos (Baslet, 2011).

Comentarios finales

Las CNEP son sintomas neuropsiquiatricos complejos
que ocasionan gran sufrimimiento al paciente y a su en-
torno y resultan en altos costos para el paciente y para el
sistema médico.

La necesidad de encontrar un modelo que explique los
mecanismos subyacentes de las crisis radica en que su
esclarecimiento definiria el tratamiento terapéutico a apli-
car. Los distintos modelos descriptos permiten visualizar
cuales han sido las distintas hipétesis para explicar las
CNEP. El tltimo modelo presentado es el que en la actua-
lidad goza de mayor consenso. Este modelos implican
dejar de lado el supuesto que organizé la definicion de las
CNEP en las ultimas dos décadas: el factor psicoldgico
traumatico. Los ultimos modelos concluyen que este no
es esencial para explicar las CNEP ni tampoco necesario
para el diagndstico y a menudo puede resultar confuso e
inconducente recabar este tipo de informacioén inicialmen-
te (Brown, 2004). Ademas, el trauma de infancia sélo esta
presente en una minoria de pacientes, siendo mas comun
entre los pacientes que reportan sintomas motores.

A la vez tanto en la investigacion como en el trabajo clini-
co se esta avanzando hacia una mayor comprension de
los procesos psicolégicos especificos subyacentes a la
disociacion que es la categoria central para entender el
mecanismo que lleva a producir las CNEP. Asimismo,
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seria interesante tomar como base los procesos de que
componen la disociacion (fragmentacion y distanciamien-
to) a través de diferentes trastornos psicolégicos repensar
las categorias del DSM a fin de recategorizar las CNEP
como trastornos disociativos (Baslet, Dworetzky & Perez,
2015; Perez et al., 2015; Pick, Mellers & Goldstein, 2017;
Reuber & Rawlings, 2016).

La complementariedad de neurologia, psicologia y psi-
quiatria resulta indispensable para comprender los pro-
cesos patolégicos de las crisis y asi poder disefar de
manera mas especifica los tratamientos que faciliten los
procesos de cura.
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