
59

Revista de Medicina e Investigación
Universidad Autónoma del Estado de México

Revista de Medicina e Investigación UAEMéx  /  ISSN: 2594-0600  /  Vol. 7 Núm. 2. Julio-Diciembre 2019  /  pp.  59-66

PALABRAS CLAVE:

Epilepsia; 
Lóbulo temporal; 
Van Gogh.

Epilepsia del lóbulo temporal. Revisión sistemática de la literatura y 
presentación de un caso clínico probable: Vincent Van Gogh
Epilepsy of the temporal lobe systematic review of literature and presentation of a probable 
clinical case: Vincent Van Gogh

H L Ocaña-Servín,a* J Jaimes-García,a A Hardy-Pérez,a M E Arceo-Guzmán,a R P Gallardo-Díaza

Recibido: 12 de febrero de 2019
Aceptado: 23 de agosto de 2019

ARTÍCULO DE REVISIÓN

a Universidad Autónoma del Estado de México, México.
* Autor para correspondencia: hectorl.ocana@gmail.com

Resumen

Introducción: La epilepsia afecta a 1% de la población y representa un problema de sa-
lud, por la evidente repercusión en la vida laboral y social del individuo que la padece. 
La manifestación clínica de la epilepsia son las crisis epilépticas y la gran mayoría de los 
casos corresponden a la del lóbulo temporal y su anormalidad anatómica más habitual es 
la esclerosis del Hipocampo que representa entre el 25-35% de los casos, siendo más fre-
cuente en la edad adulta. Para finales del siglo xix se diagnosticó al pintor Vincent Van Gogh 
como epiléptico y con la fama alcanzada después de su muerte en 1891, se han hecho 
una cantidad impresionante de diagnósticos que abarcan los campos de: la psiquiatría, la 
neurología y la medicina interna, por lo que el propósito de esta revisión es dar una idea lo 
más aproximada posible de la enfermedad de este gran pintor, que quizá mucho influyó en 
sus pinturas.
Material y métodos: Se realizaron revisiones sistemáticas, metaanálisis y artículos del The 
New England Journal of Medicina, The Lancet, JAMA y Neurology, utilizando las bases de 
datos de www.mdconsult.com, www.aha.com, www.online.ca/medline, y se eligieron los 
artículos que estuvieran enfocados en los cambios que se presentan en el pensamiento y 
en el comportamiento de los pacientes con epilepsia temporal y se relacionó con lo escrito 
acerca de Van Gogh.
Resultados y Discusión: El cuadro clínico más probable, en el caso de Vincent Van Gogh, 
puede atribuirse a Epilepsia Parcial del Lóbulo Temporal, lo que explica los cambios en su 
comportamiento y estados de ánimo. Desgraciadamente como sucede con estos grandes 
personajes no hay por el momento técnicas que nos permitan reconstruir vívidamente la 
vida y obra de alguien como Van Gogh, cuyos cuadros en la actualidad se cotizan en mi-
llones de dólares.
Conclusiones: Los expertos en la vida y enfermedad de Vincent Van Gogh lo califican como 
epilepsia del lóbulo temporal con síntomas caracterizados por periodos de agitación confu-
sional y en ocasiones alucinaciones, cuadro que se agravó con los años, lo que lo convirtió 
por un lado en un “aparente loco peligroso” que atentó contra los demás y con su propia 
persona hasta ocasionarse la muerte, sin embargo, la enfermedad del lóbulo temporal y del 
cerebro en general, pudo dar origen a uno de los pintores más grandes y famosos.
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Introducción

La epilepsia es una patología neurológica que se ma-
nifiesta clínicamente por crisis de repetición (sínto-
mas y/o signos neurológicos positivos). Afecta a 1% 
de la población y representa un problema de salud, 
por la evidente repercusión en la vida laboral y social 
del individuo que la padece. Desde un punto de vista 
clínico se han definido más de 40 tipos de epilepsia 
en los seres humanos.1,2,3 Desde 1973, la Organiza-
ción Mundial de la Salud (oms) la definió como “una 
afección crónica de etiología diversa, caracterizada 
por crisis recurrentes, debido a una descarga excesi-
va de neuronas cerebrales, asociada eventualmente 
con diversas manifestaciones clínicas y paraclíni-
cas”.4 La Comisión de Epidemiología y Pronóstico de 
la Liga Internacional contra la Epilepsia (ilae) definió 
el síndrome epiléptico como “un trastorno cerebral 
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Abstract 
Introduction: Epilepsy affects 1% of the population and represents a health problem, with 
evident repercussion in the work and social life of the individual who suffers it. The clinical 
manifestation of epilepsy are epileptic seizures and the vast majority of cases correspond 
to the temporal lobe and its most common anatomical abnormality is sclerosis of the hip-
pocampus and represents between 25-35% of cases, being more frequent in the adult-
hood. By the end of the 19th century the painter Vincent Van Gogh was diagnosed as an 
epileptic and with the fame attained after his death in 1891, an impressive number of diag-
noses have been made covering the fields of psychiatry, neurology and internal medicine 
so that the purpose of this review is to give an idea as close as possible to the illness of this 
great painter, illness who perhaps influenced his paintings.
Material and methods: We searched systematic reviews, meta-analyzes and articles from 
The New England Journal of Medicine, The Lancet, JAMA and Neurology using the data-
bases of www.mdconsult.com, www.aha.com, www.online.ca/medline, and it was sought 
that the articles were focused on the changes that occur in the thinking and behavior of 
patients with temporal epilepsy and related to the written about Van Gogh.
Results and Discussion: The most probable clinical picture in the case of Vincent Van Gogh 
can be attributed to Partial Epilepsy of the Temporary Lobe which explains the changes in 
his behavior and moods. Unfortunately as it happens with these great characters there are 
no techniques at the moment that allow us to vividly reconstruct the life and work of some-
one like Van Gogh whose paintings are currently listed in millions of dollars.
Conclusions: Experts in the life and illness of Vincent Van Gogh describe it as temporal lobe 
epilepsy with symptoms characterized by periods of confusional agitation and sometimes 
hallucinations, a picture that worsened over the years, which turned it into a “Apparent cra-
zy dangerous” who tried against others and with his own person until death occurred and 
on the other side that attack to the temporal lobe and the brain in general gave way to one 
of the greatest and famous painters.

caracterizado por un conjunto de síntomas y signos 
que se presentan habitualmente de manera conjunta 
y que pueden tener etiologías diversas.5 Más tarde, 
la ilae definió al Estado Epiléptico como “crisis tan 
prolongadas o repetidas que impiden la recupera-
ción de la conciencia entre las mismas”.6

La manifestación clínica de la epilepsia son las 
crisis epilépticas y la gran mayoría de los casos co-
rresponden a la del lóbulo temporal y su anorma-
lidad anatómica más habitual es la esclerosis del 
Hipocampo7 y representa entre el 25-35% de los 
casos siendo más frecuente en la edad adulta.8 El 
término epilepsia de la región temporal mesial se 
estableció después de una lobectomía realizada por 
Penfield en 1954.9
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El ácido gamma-amino-butírico (gaba) es el neu-
rotransmisor inhibitorio más extendido en el sistema 
nervioso central (snc); juega un rol en el control de 
las funciones motrices y mantiene un tono inhibitorio 
que contrabalancea la excitación neuronal y existe 
considerable evidencia que sugiere que una función 
gabaérgica dañada puede causar crisis epilépticas.10 
Por la parte excitatoria existe consenso que el gluta-
mato es el neurotransmisor más empleado en la ma-
yoría de las sinapsis excitadoras y participa también 
en procesos de crecimiento y maduración neuronal, 
en la formación y eliminación de sinapsis y es parte 
de los fenómenos como Potenciación de Larga Du-
ración (ltp) y Depresión de Larga Duración (ltd), que 
se consideran mecanismos celulares de los procesos 
de aprendizaje y formación de la memoria.11 Con rela-
ción a la epilepsia, la sobreexcitación de las neuronas 
por glutamato puede producir descargas epilépticas 
y su administración directa en la amígdala genera un 
aumento progresivo de la actividad convulsiva gene-
ralizada.12

En hipótesis propuestas se ha sugerido que la elt 
(Epilepsia del lóbulo temporal), en especial la refrac-
taria al manejo farmacológico, es un proceso adqui-
rido luego de un evento inicial precipitante en etapas 
tempranas del crecimiento, como por ejemplo, crisis 
febriles, sin posteriores eventos clínicos hasta su re-
aparición como elt. En general, muchas de las crisis 
asociadas a eventos agudos constituyen un factor 
de riesgo para el desarrollo de epilepsia en forma 
posterior.13 El dogma de “no nuevas neuronas” para 
muchos implicaba “no nuevas conexiones” y esto ha 
cambiado radicalmente, los conceptos modernos 
hablan de la plasticidad cerebral como la capacidad 
adaptativa del snc para disminuir los efectos de le-
siones a través de cambios que modifican la estruc-
tura y la función, tanto en el medio interno como en 
el externo.14 Los mecanismos de la neuroplasticidad 
son muy diversos y pueden abarcar desde modifica-
ciones morfológicas extensas, como la regeneración 
de axones y la formación de nuevas sinapsis, hasta 
cambios moleculares que alteran la respuesta celular 
a los neurotransmisores.15 Se acepta que después de 
un daño cerebral se desarrollan en el tiempo apop-
tosis neuronales y cambios en las neuronas sobre-
vivientes para tratar de restablecer la conectividad 
destruida por la lesión.16

Con modelos animales de epilepsia se ha de-
mostrado que las crisis provocan muerte neuronal 
que es seguida, en las neuronas que sobreviven de 
fenómenos plásticos, con aumentos en la expresión 
de marcadores de crecimiento axonal y dendrítico, y 
en el caso de la elt esto se produce en áreas del sis-
tema límbico como son el hipocampo y el complejo 
amigdalino.17

Con estas ideas en mente se propone el estu-
dio del caso clínico del pintor Vincent Van Gogh para 
tratar de encontrar una probable relación en lo des-
crito de su vida con una revisión sistemática de la 
literatura enfocada sobre todo a los cambios en el 
pensamiento y en el comportamiento en su vida dia-
ria de los pacientes con elt.

Caso clínico: Vincent Van Gogh

Vincent Van Gogh nace el 30 de marzo de 1853 
en un pueblo holandés Groot Zundert, cerca de la 
frontera con Bélgica, su padre era pastor protes-
tante y su madre pintora de acuarelas, 4 años más 
tarde nace su hermano Theodorus, llamado siem-
pre Theo, quien sería su apoyo moral y económico 
durante toda la vida de Vincent. Como antecedente 
familiar tenían una tía materna diagnosticada como 
epiléptica. Desde niño presenta un temperamento 
nervioso y refiere sentirse mejor en la tranquilidad 
del campo; desde los 9 años de edad se interesa 
tanto en el dibujo como en la lectura sobre todo li-
bros de teología. En octubre de 1864 ingresa a un 
internado donde sus padres esperan salga del aisla-
miento, pero él continúa con las lecturas filosóficas y 
teológicas. Su propia hermana Elizabeth lo describe 
para 1865 como un “un muchacho alto, encorvado, 
con cabello rubio cortado a rape, con un raro rostro 
de arrugada frente y con cejas fruncidas”.18

Quiso estudiar teología en Amsterdam, donde el 
Comité lo juzga inepto para trabajar como misione-
ro, por ser un mal estudiante y estar en desacuerdo 
con los profesores en lo que respecta a las doctrinas 
religiosas. De cualquier modo, él decide hacer su 
apostolado individualmente y se va a Paturages con 
mineros y vive en la misma pobreza que ellos, en sus 
cartas a su hermano Theo le confiesa su desespe-
ración, y le dice que extraña el país de los cuadros, 
con ello deja de lado sus ideas religiosas y se entre-
ga plenamente a la pintura. Es importante señalar las 
frecuentes crisis explosivas que sufría y le confiesa a 
su hermano que lo llamaban “el loco”. En sus cartas 
también se notan los estados de euforia en los que 
pinta sin descanso, día y noche, siente la expresión 
de los colores, en otras confiesa que el cementerio 
de cruces de los mineros lo corretea mucho en la 
cabeza y pinta croquis de estos mineros.19

Siguen años de cambios de residencia y de gran 
cantidad de cuadros, comienza a pintarse a sí mis-
mo con un espejo por falta de dinero para pagarles 
a modelos. Cuando queda solo, después de que lo 
abandona su amigo Gauguin, sucede el episodio de 
que le lleva un paquete a una mujer prostituta, llama-
da Rachel, que contenía un trozo de su oreja izquier-
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da. El Dr. Félix Rey es quien cura la oreja mutilada y le 
escribe al hermano Theo que “la sobreexcitación no 
ha sido más que pasajera y que se repondrá en unos 
pocos días”. Este médico que atendió a Vincent es-
tableció el diagnóstico de “epilepsia no convulsivan-
te” y lo describe como “una epilepsia caracterizada 
por alucinaciones y episodios confusionales de agi-
tación”.20

En la figura 1 se muestra uno de los autorretratos 
del pintor.

 Figura 1. Autorretrato con sombrero de paja. 
Vincent Van Gogh. 1887.

hospicio de Saint-Rémy, en donde es atendido por 
el Dr. Peyron, quien escribe de Vincent “lo que ha su-
cedido a este paciente sería solamente continuación 
de lo que ha sucedido a varios miembros de su fami-
lia”.22 Es en este sanatorio donde pinta los mejores 
de sus cuadros. Para el año siguiente se traslada a 
Auvers-sur-Oise y es atendido por el Dr. Gachet, del 
que comenta el propio Vincent a su hermano Theo: 
“Me pareció en verdad tan enfermo y descorazonado 
como tú o yo, y es de más edad, pero es un buen 
médico y su profesión y fe lo sostienen”.23 Bajo el cui-
dado de este nuevo médico en 70 días pinta casi 70 
óleos y 30 dibujos. Para julio visita París y el 27 de 
julio de 1890 regresa en la tarde al hotel Place de la 
Mairie, donde confiesa haberse dado un balazo en 
el pecho. Vuelve a ser atendido por el Dr. Gachet y 
cuando acude su hermano Theo lo encuentra sen-
tado en su cama, fumando su pipa, casi sin quejar-
se, se describe que sus últimas palabras fueron “así 
es como quería morirme”; la muerte lo alcanza el 29 
de julio, y es tal el drama para su hermano Theo que 
muere a su vez el 25 de enero de 1891.24

La figura 2 muestra otra de las obras de Van 
Gogh con sus características pinceladas gruesas y 
con la mezcla de colores que utilizaba.

Figura 2.  Trigal con cuervos. Vincent Van Gogh. 
July 1890  

Fuente: Metropolitan Museum of Art, online collection (The Met 
object ID 110000974).42

Para febrero de 1889, en la ciudad de Arlés, el Dr. 
Rey escribe a Theo: “Vincent está bastante mejor, 
esperando curarle lo retenemos en el Hospital, no se 
preocupe de momento”.21 Para el siguiente mes, Vin-
cent comienza a sentir temor por presentar nuevas 
crisis y le pide a su hermano que lo internen en el 

Fuente: Van Gogh Museum, Amsterdam (Vincent Van Gogh 
Foundation).43

Material y métodos

Se realizaron revisiones sistemáticas, metaanálisis y 
artículos de las revistas The New England Journal of 
Medicina, The Lancet , JAMA y Neurology utilizando 
las bases de datos de www.mdconsult.com, www.
aha.com, www.online.ca/medline, bases de datos 
existentes en la Facultad de Medicina de la Universi-
dad Autónoma del Estado de México (uaem) y se eli-
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gieron los artículos que estuvieran enfocados en los 
cambios que se presentan en el pensamiento y en el 
comportamiento de los pacientes con elt. El estudio 
se llevó a cabo de mayo de 2018 a enero de 2019 y 
se realizó en el Departamento de Farmacología de 
la Facultad de Medicina de la propia uaem y sólo se 
describen en forma muy resumida los resultados de 
los artículos relacionados con el caso de Vincent Van 
Gogh como pintor del siglo xix mundialmente reco-
nocido.

Resultados y discusión

Expertos en epilepsia resumen el cuadro clínico de 
Van Gogh como síntomas multiformes y cambiantes, 
presentaba excitación afectiva que aparecía y desa-
parecía rápidamente, junto con alucinaciones acús-
ticas y ópticas, tenía alteraciones en el sueño y el 
síntoma más predominante era la angustia. El primer 
diagnóstico fue el de epilepsia propuesto por el di-
rector de la clínica en Saint Remy, el doctor Peyron, 
aunque llama la atención la falta de un ataque con-
vulsivo durante su estancia en el hospital.25

Otro dato interesante es que no hubo pérdida 
de la conciencia en esos periodos de agitación. El 
doctor Morrant trató de unificar al paciente con cinco 
diagnósticos: epilepsia compleja parcial, insolación e 
intoxicación, perturbación de la personalidad, depre-
sión y enfermedad maníaco-depresiva.26 El doctor 
Arnold atribuyó la enfermedad al abuso del ajenjo o 
el alcanfor.27 El diagnóstico de una porfiria intermi-
tente fue más bien una curiosidad. Y el manejo que 
llevó Van Gogh fue a base de bromo y alcanfor; tam-
bién fue descartada la esquizofrenia porque siempre 
pudo mantener una capacidad crítica y una actitud 
disciplinada hacia él y hacia los demás. En relación 
a una enfermedad maníaco-depresiva nunca pudo 
establecerse cuáles fueron los episodios de manía 
y cuáles los de depresión, porque los síntomas se 
modificaban rápidamente. Se crearon teorías en las 
que se mencionaba que la descarga epiléptica en el 
sistema límbico era el origen de la psicosis.28

Nuevas revisiones del tema tratan de encausar-
lo hacia una psicosis cicloide angustia-felicidad.29 El 
artista que no vendió ni un sólo cuadro en su vida 
mencionó “Yo no tengo la culpa de que mis cuadros 
no se vendan. Pero llegará el día en que la gente se 
dará cuenta de que tienen más valor de lo que cues-
tan las pinturas”.30 Comparando los datos de los co-
nocimientos de finales del siglo xx con los de inicios 
del xxi se ha encontrado que el problema básico en 
epileptología experimental consiste en determinar 
las condiciones que, en cada caso alteran el delica-
do equilibrio entre excitación e inhibición neuronal, 

tanto a nivel de circuito como de célula individual. Ya 
está demostrado que durante las crisis recurrentes 
presentes en los animales, hay un proceso de neu-
rogénesis en el hipocampo, la zona subventricular 
del ventrículo lateral y la amígdala para el caso de 
la elt y los datos sugieren que la neurogénesis no 
es una consecuencia secundaria de muerte neuro-
nal sino que ocurre en regiones de menor daño.31 La 
muerte neuronal inducida en el Estado Epiléptico es 
morfológicamente necrótica y ocurre como conse-
cuencia de una excesiva liberación de glutamato, el 
cual activa receptores postsinápticos nmda (N-me-
til-D-aspartato), los cuales permiten la entrada masi-
va del calcio, con lo que se activan proteasas (tales 
como calpaina I y catepsina D), óxido nítrico sintasa, 
se generan radicales libres y comienza el daño a la 
membrana neuronal, a las proteínas estructurales, 
enzimas esenciales y células muy vecinas como las 
de la neuroglia y el endotelio.32

Todos estos hallazgos manifiestan que existe 
muerte neuronal en diversas áreas del sistema límbi-
co especialmente en el hipocampo y la amígdala, con 
ello se demuestra que el cerebro epiléptico lejos de 
permanecer inmutable, sufre cambios drásticos con 
el progreso de la enfermedad.33 Aun breves ataques 
epilépticos producen cambios en la eficacia sinápti-
ca seguida 2-3 semanas más tarde por formaciones 
aberrantes de nuevas sinapsis. Existen pasos claves 
en esta cascada que lleva del episodio transitorio de 
hiperactividad a los cambios duraderos. Algunos de 
ellos son:

•	 La activación de genes tempranos (c-fos, fosB, 
c-jun)

•	 La activación de genes de factores de creci-
miento en horas

•	 La alteración de receptores de glutamanto
•	 Hipertrofia glial
•	 Cambios en la proteínas del citoesqueleto 

(MAPs, Tau,etc)34

Esta cascada es activada por el calcio intracelu-
lar, induciendo el crecimiento axonal y la formación 
de nuevas sinapsis, entonces se menciona que los 
circuitos neuronales de estos pacientes “están mo-
dificados”, lo que afecta el comportamiento y la con-
ducta.35 En general, los modelos animales destacan 
la importancia de comprender la epilepsia del lóbulo 
temporal como una patología compleja y multifacto-
rial. Se demuestra que un estado epiléptico puede 
tener como consecuencia la muerte neuronal en es-
pecial en áreas del sistema límbico.36

En resumen, el cuadro clínico más probable en el 
caso de Vincent Van Gogh pudo atribuirse a Epilepsia 
Parcial del Lóbulo Temporal que explica en muchas 



64

ocasiones tantos cambios en su comportamiento y 
estados de ánimo. Desgraciadamente como sucede 
con estos grandes personajes de las artes no hay 
por el momento técnicas que nos permitan recons-
truir vívidamente la vida y obra de alguien como Van 
Gogh, cuyos cuadros en la actualidad se cotizan en 
millones de dólares o de euros.37

En 2014 varios autores publicaron una revisión 
sobre las principales consecuencias en los pacientes 
con elt refractarias a tratamiento y mencionan que la 
epilepsia es progresiva, con daños estructurales en 
el cerebro y el sistema nervioso, con enfermedades 
concomitantes como osteoporosis y fracturas, con 
aumento de la mortalidad (suicidio, accidente, muer-
te súbita, neumonía, enfermedad vascular), así como 
problemas psicológicos (depresión, ansiedad), y las 
consecuencias en la formación profesional como un 
bajo rendimiento en el trabajo, el fracaso en el cum-
plimiento de las funciones sociales normales y re-
ducción en su calidad de vida.38

En lo referente a la herencia existe una herencia 
autosómica dominante con penetrancia incompleta 
en la elt mesial, así como una herencia poligénica, 
lo que implica que el análisis del ligamento es una 
herramienta que puede revelar sólo una pequeña 
proporción de la variación genética que causa la elt 
mesial; en cambio los estudios de asociación de ge-
noma para buscar variantes genéticas comunes y 
metodologías de resecuenciación profundas serían 
útiles para identificar variantes, en combinación.39

Existe evidencia de la existencia de un riesgo 
mayor de sufrir epilepsia en los familiares de pa-
cientes epilépticos. Es importante destacar que los 
descubrimientos de mutaciones en genes específi-
cos (por lo general son codificadores para canales 
iónicos sobre todo en neuronas cerebrales, de cier-
tos receptores de los neurotransmisores o moléculas 
con funciones asumidas en la comunicación interce-
lular), lo que ha permitido corroborar que las bases 
fisiopatológicas de esta enfermedad parecen estar 
relacionadas con alteraciones en los procesos sub-
celulares de tipo eléctrico en especial en los canales 
iónicos que dan la estabilidad a la membrana celu-
lar.40

Conclusiones

El estudio de la elt mesial está aún en fase de investi-
gación y requiere de todo un enfoque multidisciplina-
rio, tanto para un diagnóstico temprano como para 
evitar o al menos disminuir las secuelas a diversos 
niveles como las cognitivas, sociales, psicológicas y 
sobre todo la calidad de vida.

A pesar de los años transcurridos a lo más que 
se ha podido obtener de concenso de expertos en 
la vida y enfermedad de Vincent Van Gogh es que 
sufría de epilepsia del lóbulo temporal caracterizado 
por periodos de agitación confusional y en ocasiones 
alucinaciones, cuadro que se agravó con los años lo 
que lo convirtió por un lado en un “aparente loco pe-
ligroso” que atentó contra los demás y con su propia 
persona hasta ocasionarse la muerte y por el otro, 
ese ataque al lóbulo temporal y al cerebro en general 
dio origen a uno de los pintores más grandes y famo-
sos (por desgracia hasta después de su muerte) que 
ha tenido la humanidad. Que se haya escrito relativa-
mente poco sobre este pintor, se debe posiblemente 
al desconocimiento de su vida y de sus pinturas. El 
comienza su carrera de pintor hasta los 30 años de 
edad, sin dinero y alejado de los círculos de pintores 
de su época, y lo que intuyó hasta el final de sus días 
fue que sus pinturas valdrían mucho dinero y no se 
equivocó. Un artista puede sobrellevar el sufrimiento 
con sus actos creativos, pero es cierto que también 
el sufrimiento es capaz de sobrepasar al artista. En 
una de sus últimas cartas Van Gogh escribió: “Puedo 
decirte, con respecto a mi obra, que siento mi mente 
absolutamente serena y las pinceladas van y vienen 
una tras otra, de forma lógica”.41
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