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INTRODUCCION

El Manual de Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) define
los trastornos conversivos como "la presencia de sintomas o déficit que afectan las funciones
motoras o sensoriales y que sugieren un trastorno neurologico o alguna otra enfermedad
médica"!; esta es la definicion mas difundida y, hasta el momento, utilizada para el
diagnostico de estos trastornos.

Otra definicion es la de la Clasificacion Internacional de las Enfermedades (CIE-10), que
define los trastornos conversivos (bajo el apartado de trastornos disociativos) como la
"pérdida parcial o completa de la integracion normal entre ciertos recuerdos del pasado, la
conciencia de la propia identidad, ciertas sensaciones inmediatas y el control de los
movimientos corporales e implica que sentimientos no satisfactorios originados por los
problemas y conflictos que el enfermo no puede resolver se transformen de alguna manera
en sintomas"?.

Dichas definiciones conservan la tradicion heredada por Freud, en el siglo XIX, pues
consideran dentro de los criterios diagnosticos que los factores psicologicos estan asociados
al sintoma o déficit, si bien no integran en dichos criterios, los conceptos psicologicos como

la ganancia primaria o secundaria. Para fines de este protocolo, se utilizara el concepto del
DSM-IV-TR.

Epidemiologia

El DSM-IV-TR estima la prevalencia entre 11 por cada 100,000 a 300 por cada 100,000 y
que entre el 1 y 3% de los pacientes vistos como ambulatorios en centros de salud mental
presentan estos trastornos.

La frecuencia de crisis no epilépticas en pacientes con posible epilepsia va de 10 (Smith y
cols 1999) a 40%; mientras que del 25 a 30% (Benbadis y cols 2004)? de los pacientes
referidos a centros de atencion de la epilepsia, catalogados con epilepsia refractaria, sufren
de pseudocrisis (Abubakr y cols, 2003)*. Los estudios poblacionales reportan una incidencia
de 1.4 por 100 000 personas/ano (Singurdatottir y Olaffsson, 1998, Islandia)® (equivalente
al 4% de la incidencia de epilepsia), mientras los estudios en centros de referencia varian
ampliamente: Benbadis y Allen (2000)% estimaron una prevalencia de 2-33 por 100,000,
teniendo en consideracion que las series reportadas solo toman en cuenta aquellos pacientes
con video EEG (V-EEG) 4.9 por 100,000 (Duncan, Razvi y Mulhern, 2010, Escocia)’.
Benbadis encontré que 24% de los pacientes con epilepsia refractaria referidos a un centro
especializado en epilepsia tenian CNE (Benbadis y cols, 2004)8.



TABLA 1. Prevalencia

Autor Aio Tipo Estimado
DSM-IV-TR! 1994 TS 11-300 x 100 mil
Singurdatottir y Olaffsson® 1998 CNE 1.4 x 100 mil
Benbadis y Allen® 2000 CNE 2-33 x 100 mil
Duncan et al.” 2010 CNE 4.9 x 100 mil
Jankovic et al.? 2006 TPM 4.1%
Bathia y Schneider, McKeon et al.!1? 2007, 2008 TPM 2-4%
Friedman y LaFrance!? 2010 TPM 2-3%

TSE= trastorno somatomorfo, CNE= crisis psicogenas no epilépticas, TPM= trastorno posicégenos del movimiento

El diagnostico de CNE se hace por lo general con un retraso de 7 a 16 afos a partir del
inicio de las manifestaciones y tras haber sido tratadas sin éxito con antiepilépticos (Reuber
M, 2007)!.

En los trastornos psicogenos del movimiento los datos de prevalencia son mas escasos;
mientras algunos han reportado que el mas frecuente es el temblor psicogeno, el cual se
estima entre el 2 y 4% (Bathia y Schneider, 2007; McKeon et al, 2008)!'? de los pacientes
vistos en las clinicas de movimientos anormales, y corresponde al 55% de los trastornos
psicogenos del movimiento, seguido de la distonia psicogena, el parkinsonismo psicogeno
10%, trastornos de la marcha 8-10%, mioclonus psicogeno 8.5-19% de este grupo de
pacientes, otros estiman que el trastorno psicogeno del movimiento mas frecuente es la
distonia (53%), seguido de temblor (13%), trastornos de la marcha (9%) y mioclonus (7%)
(Factor et al, 1995)!3.

Psicopatologia

Los trastornos conversivos son la expresién de uno o varios trastornos psiquiatricos (Kuyk y
cols, 2003)!* que incluyen los trastornos somatomorfos, los trastornos disociativos, e incluso
el trastorno facticio y que como se ha puntualizado anteriormente, las definiciones mas
difundidas (CIE-10 y DSM-IV), consideran que hay factores psicologicos involucrados.

El trastorno conversivo se puede presentar con: sintomas motores (coordinacion alterada,
pardlisis o debilidad localizada, dificultad para deglutir, afonia, retencién urinaria),
sintomas sensoriales (ceguera, doble vision o vision borrosa, vision en tunel, “sordera”,
anestesia tactil o analgesia, alucinaciones), crisis o convulsiones (desmayos o conductas
epileptiformes); y finalmente, con presentacion mixta.

Los trastornos disociativos, a diferencia de los trastornos conversivos, consisten en “una
alteracion de las funciones integradoras de la conciencia, la identidad, la memoria y la
percepcion del entorno. Esta alteracion puede ser repentina o gradual, transitoria o
créonica.” En la amnesia disociativa, la persona no puede recordar informacion personal
relevante; en la fuga disociativa, la persona se va de viaje acompanada de una inhabilidad
para recordar su pasado o sintiéndose confundida de su propia identidad. Estos trastornos,
si bien son diferentes de los trastornos conversivos, se presentan frecuentemente como una

comorbilidad (Davison 1998)15.



Dada la conexion entre la disociacion y la hipnotizabilidad (Kuyk 1996)'¢, mucho se ha
especulado sobre si ésta es parte del fendmeno observado en los trastornos conversivos y
disociativos. Algunos autores (Spiegel 1974, Bliss 1986, Kuyk 1996 y 1999, Spitzer 1999,
Barry 2000)!7-2! sostienen que bajo estrés, los pacientes desarrollarian estados similares a la
hipnosis como una respuesta defensiva, otros autores?>?3 como Litwin y Cardena (Litwin y
Cardena 1993) y Goldstein (Goldstein et al. 2000) no han podido reproducir estos
hallazgos.

Alteraciones anatémicas

Existen pocos estudios que aborden las alteraciones cerebrales que contribuyen a las CNE y
muestran resultados en ocasiones contradictorios; dos de ellos refieren una asociacién de las
pseudocrisis con patologia cerebral en el hemisferio derecho??® (Devinsky y col 2001;
Glosser y col, 1999), mientras que Fallik (Fallik, 1971), Bishop (Bishop et al., 1978), Keane
(Keane 1989), Stefansson (Stefansson et al., 1976) y Roelofs (Roelofs et al. 2000) no

encontraron una diferencia significativa en la lateralizacion de los sintomas?6-39.

Reuber y cols. ( Reuber et al. 2002)3!, examinaron a 329 pacientes (206 con CNE y 123 con
CNE vy epilepsia) buscando alteraciones electroencefalograficas, neuropsicologicas o de
imagen a través de RM. Se encontr6 evidencia de anormalidad cerebral anatémica en el
22.3% de los pacientes con CNE y en el 91.9% de los pacientes con CNE-epilepsia, no
obstante la prevalencia parece ser mayor ya que 54.9% vy el 17.9% de los pacientes con
CNE y CNE-epilepsia, respectivamente, carecian de RM o pruebas neuropsicologicas.

En otro estudio donde se compar6 la arquitectura del suefio de pacientes con CNE contra
pacientes con epilepsia, se encontr6 que la etapa REM era mayor en aquellos con
pseudocrisis, similar a lo que se observa en pacientes deprimidos (Bazil y cols, 2003)32.

TABLA 2. Hallazgos en estudios paraclinicos

Autor Pacientes RMo TC EEG PNP
Cohen y Suter (1982)33 CNE (n=51) 12%
Lelliott y Fenwick (1991)3 CNE 10.5% (TC) 50%
60%
Novelly (1993)35 CNE (n= 30) )
(memoria)
Hermann (1993)%6 CNE (n=6) 83.3%
Wildus y Dodrill (1989)%7 CNE 51.2%
CNE, CNE-epilespia 48.5,

Reuber y cols (2001)38 9.1%, 71%

10%, 63%
(n=206y 123) 82.9% e

CNE= crisis no epilépticas, RM= resonancia magnética, TC= tomografia computada, EEG= Electroencefalograma, PNP= Prucbas

neuropsicologicas

Los recientes avances en imagen funcional han arrojado nuevos e interesantes datos sobre
los transtornos conversivos. Marshal (Marshal 1997)%9 report6 los hallazgos en una paciente
con una pardalisis psicogena de la pierna izquierda, en la cual observé una ausencia de flujo
sanguineo al area premotora derecha, y una activacion orbitofrontal y del giro anterior del
cingulo ipsilateral, sugiriendo que estas activaciones, de alguna forma, inhibian lo efectos de
la corteza prefrontal. Similares resultados han sido reportados por Lange (Lange et al.



2007)* al observar una inusual activacion de las regiones prefrontales ventromediales y de
regiones temporales superiores y Tithonen (Tithonen et al. 1995)*!, quien observo
hipoactivacion de la corteza parietal derecha, con una hiperactivacion de corteza
premotora derecha, en una paciente con hemiparesia izquierda. Spence (Spence et al.
2000)*? usando PET, hall6 una menor activaciéon de areas prefrontales dorsolaterales.
Vuillumier (Vuillumier et al. 2001)*> usando SPECT para estudiar a 7 pacientes, encontro
una disminucion de flujo en talamo y nucleos de la base, contralaterales a la paralisis.

De esta forma ha surgido la idea de inhibicién motora por areas limbicas, de acuerdo a las
cuales, éstas areas serian responsables de la preparacion, procesamiento y ejecucion de los
movimientos voluntarios a un nivel inconsciente. Asi, las alteraciones talamicas y en
ganglios de la base, que reciben informacién emocional de la amigdala y corteza
orbitofrontal, mediarian la inhibicién de las areas prefrontales, encargadas del movimiento
voluntario.

TABLA 3. Estudios en paralisis psicégenas

. Y . . Extremidad
Cambios en activaciéon neural Técnica / tarea Sujetos Autor
afectada
Aumento en activacion de corteza orbitofrontal PET / movimiento de . L Marshal et
. . . 1 Pierna izquierda
derecha y cingulo anterior derecho pierna afectada al. 1997
. . PET / movimiento de Sugestion de .
Aumento en activacion de corteza orbitofrontal . P 8 L Halligan et
. . plerna con pardlisis 1 pierna izquierda
derecha y cingulo anterior derecho . . - . . al 2000
inducida por hipnosis paralizada
., . fMRI / movimiento Sugestion de
Activacion reducida en corteza prefrontal i L Spence et
L de brazo con paralisis 2 brazo izquierdo
dorsolateral izquierda . . - . . al. 2000
inducida por hipnosis paralizado
Reduccién en activacion contralateral en
talamo y nuacleos de la base, aumento en areas SPECT / vibraciéon Conversiéon mixta Vuillumier
parietales somatosensoriales, corteza de 50Hz en 7 (sensitivo Y etal 2001
premotoral y corteza prefrontal dorsolateral —extremidad afectada motor) '
bilateral
R PET / movimiento de .
Aumento en activacién bilateral de putamen, . Sugestion de
. Lo extremidad con . . Ward et. al
talamo izquierdo, corteza prefrontal P . 12 plerna izquierda
S paralisis inducida por . 2003
ventrolateral izquierda . . paralizada
hipnosis
S ., ., fMRI / observacién e P
Disminucién en activacién o no activaciéon de .~ .~ Paralisis
, . o Imitacion de - Burgmer et
areas somatosensoriales primarias o 4 psicogena de una
movimientos con la al. 2006
contralaterales mano
mano afectada
Reduccion  en  activacion  de  corteza . L
. fMRI / imaginacién o
somatosensorial contralateral de mano afectada oS Paralisis
., .. de accién implicita de . De Lange et
durante observaciéon de movimiento y aumento 8 psicogena de un
. . la mano afectada y la al. 2007
de activacion prefrontal ventromedial y corteza brazo
. no afectada
temporal superior
Reduccion en activacion de corteza motora
contralateral y aumento de activaciéon de
putamen bilateral, giro lingual, giro frontal {MRI / movimiento 4 Paralisis Stone et al.
inferior izquierdo, insula izquierda. activacién de pie afectado psicogena del pie 2007
reducida en corteza frontal-medial vy
orbitofrontal derechas
Induccién de movimientos explicitos de la fMRI / imaginacion s
. . . Paralsisi
extremidad afectada y la no-afectada abolia la  de movimiento . De Lange et
. . . . L 7 psicégena de una
diferencia de activacion entre las extremidades — explicito de la mano al. 2008

en la corteza prefrontal ventromedial

afectada

pierna

PET= tomografia por emisiéon de positrones, SPECT= tomografia computada por emisién de fotones individuales, fMRI= resonancia

magnética funcional
(Modificado de Nowak y Fink 2009)*3




Caracteristicas clinicas

Si bien los trastornos conversivos pueden llegar a ser verdaderos retos diagnosticos, existen
caracteristicas que pueden orientar al médico al momento de encontrarse frente a un
paciente en el cual se sospecha un fenémeno conversivo.

Las manifestaciones autonémicas que se pueden encontrar estan muchas veces relacionadas
al esfuerzo fisico, no obstante, se han reportados casos de incontinencia urinaria o fecal
(Reuber M, 2003)**. Muchos pacientes describen manifestaciones subjetivas como panico o
hiperventilaciéon sin la emociéon de ansiedad. El paciente suele describir sus crisis como
causantes de confusion y fuera de su control (Green y cols, 2004)%.

TABLA 4. Detalles semiolégicos que pueden ayudar a distinguir CPNE de CE

Observacion CPNE CE
Inicio situacional Ocasional Raro
Inicio gradual Comun Raro
Precipitado por estimulo (luz, sonidos) Ocasional Raro
Actividad motora ondulante Comun Muy rara
Movimientos asincronicos de extremidades ~ Comun Raro
Movimientos propositivos Ocasional Raro
Movimientos pélvicos ritmicos Ocasional Raro
Opistotonos Ocasional Muy raro
Agitacion de cabeza de lado a lado Comun Raro
Mordedura lingual (punta) Ocasional Raro
Mordedura lingual (lateral) Raro Comun
Atonia ictal prolongada Ocasional Muy raro
Llanto ictal Ocasional Muy raro
Boca cerrada en fase tonica Ocasional Muy raro
Vocalizaciones durante fase "tonico clénica"  Ocasional Muy raro
Parpados cerrados Muy coman Raro
Convulsién >2 min Comin Muy raro
Resistencia a la apertura palpebral Comun Muy raro
Reflejo fotomotor Usualmente conservado Comuanmente ausente
Reactividad durante "inconsciencia” Ocasional Muy raro
Ausencia de cianosis Comin Raro
Reorientaciéon postictal rapida Comun Inusual

CPNE= crisis psicogenas no epilépticas , CE= crisis epilépticas
(En Reuber y Elger, 2003)*

En los trastornos psicogenos del movimiento (IPM) también existen ciertas caracteristicas
que ayudan a distinguir entre estas entidades y, si bien se admite que el diagnoéstico de
TPM sigue siendo un diagnoéstico de exclusion, su presencia puede orientar hacia un
diagnostico positivo de TMP. Usualmente parecen incrementar con la atencion y disminuir
con la distraccion (Miyasaki et al, 2003)*, los movimientos suelen ser abigarrados y son
incongruentes con un trastorno del movimiento conocido (Factor et at, 1995)*7 y es
frecuente encontrar anomalias concurrentes en la exploraciéon neurolégica, como "falsa

]



debilidad", o debilidad transitoria, sensibilidad afectada a partir de la linea media o pseudo
flexibilidad cérea (Bathia y Schneider, 2007)%, asi como presencia de otras somatizaciones
(Willian y Fahn, 1995)%.

TABLA 5. Caracteristicas en la presentacion de los TPM
Inicio stbito
Evento precipitante
Todos los TPM  Remision espontanea
Multiples somatizaciones
Litigio o compensacién (puede sugerir simulacion)

Combinacién inusual de temblor de reposo, postural y de accién

Temblor Ausencia de temblor en dedos

Inconsistencia de movimientos distonicos en el tiempo

Distonia como postura fija o paroxistico

Posturas y movimientos distonicos incongruentes

Otros trastornos de los movimientos (¢j. marcha)

Distonia de pie (en adultos)

Distonia de reposo

Contraccién de antagonistas, con aparente accioén agonista

Dolor

Amplitud y frecuencia inconsistentes

Involucro de mas de una regién del cuerpo

Remite o mejora con distraccién

Burst lenght >70 m en electromiografia

Patrén trifasico presente en musculos agonistas/antagonistas

Presencia de BP

Temblor en reposo, de acciéon y postural

Resistencia pasiva ante el examinador, mas que verdadera rigidez

Parkinsonimo ~ No hay un decremento en la respuesta en movimientos rapidos alternantes
Respuesta "esforzada" ante las tareas (gesticulaciones, suspiros)
Respuestas bizarras en pruebas posturales (exageracién, sin caida)

Distonia

Mioclonus

Fluctuacién momentanea de la marcha y postura
Excesiva lentitud

Romberg psicogeno

Posturas "no econémicas"

"Patinaje sobre hielo"

Flexion stbita de rodillas, sin caida

Marcha

TPM-= trastornos psicogenos del movimiento
(En Peckham y Hallet, 2009)0

Es frecuente que los pacientes con temblor psicégeno, aparenten tener un solo oscilador,
mientras que los pacientes con temblores organicos parecen tener varios o que involucren
menos regiones de una extremidad y menos extremidades (O’Suilleabhain y Matsumoto,
1998)°1, siendo las localizaciones mas frecuentes las manos, piernas o el tronco (Thomas y
Jankovic, 2004)%2, la amplitud y la frecuencia suelen ser variables, entre 4 y 10 Hz (Deuschl
et al, 1998)%. Los pacientes con parkinsonismo psicoégeno, a diferencia de los pacientes con
parkinsonismo, no suelen presentar rigidez ni rueda dentada verdaderas, sino una
resistencia pasiva ante la exploracion, la lentitud no muestra el patréon de decremento, y en
la prueba de estabilidad postural suelen presentar conductas bizarras, como caer sobre los
brazos o caminar hacia atras sin caer (Thomas y Jankovic, 2004)>*.



En un estudio de Lempert (Lempert et al. 1991)>, en el cual se estudiaron a pacientes con
alteraciones de la marcha psicogenas, se identificaron seis caracteristicas en el 97% de los
pacientes en video, estas fueron: fluctuacion momentanea de marcha y postura, lentitud
excesiva, Romberg psicogeno, posturas no econémicas, marchar como si "caminaran sobre
hielo", flexion subita de las rodillas, sin llegar a caer. Mientras que en el estudio de Baik y
Lang (Baik y Lang, 2007)%, los hallazgos mas frecuentes fueron la excesiva lentitud, flexion
de rodillas sin caer y la "astasia-abasia".

Factores predisponentes

De manera consciente es dificil que el paciente asocie las crisis a algin evento en particular.
El tipo de trauma mas frecuentemente reportado es durante la infancia y de tipo fisico o
sexual (Fiszman y cols 2007)°’. Sin emabrgo, dicho antecedente es ain poco claro pues en
algunas series hasta el 90% de los pacientes reportan alguna experiencia traumatica
(Reuber y cols, 2007; Fiszman y cols, 2004)%8, mientras otros autores han encontrados poca
diferencia entre pacientes con epilepsia y aquellos con crisis no epilepticas (36 vs 16%)
(Sharpe et al. 2006)3°.

Los estudios de Thomas (Thomas y Jankovic, 2004)50 y Bathia (Bathia y Schneider, 2007)0!,
coinciden en que las personas que eran diagnosticadas con trastorno psicogeno del
movimiento eran mayoritariamente mujeres (61-87%) y tenian una edad promedio de 44
anos, un rango de edades de 4 a 73, y en su historial habia antecedente de trauma fisico o
emocional. Segin datos de Zhang (Zhang 1987)52 aquellos diagnosticados con paralisis
psicogena, habian iniciado la mitad de la cuarta década de la vida y tenian mayor
comorbilidad con depresion y trastornos de la personalidad (Binzer 1997)%3, sin encontrar
diferencias por género. Cuando se investigaron las caracteristicas clinicas de los pacientes
con temblor psicogeno, Deuschl (Deuschl et al. 1998)%* encontré un 63% de comorbilidad
con depresion y 16% con trastorno histrionico de personalidad, mientras Feinstein
(Feinstein et al. 2001)% al seguir un grupo de pacientes con trastornos psicogenos del
movimiento, encontré 42% de prevalencia de depresion, 62% de ansiedad y 42°% con
trastornos de personalidad, de los cuales los mas frecuentes fueron el trastorno antisocial,
limite y evitativo. De igual manera, los paciente con crisis psicogenas presentan una gran
comorbilidad, siendo las mas altas con trastornos de ansiedad, depresion, disociativos y
somatomorfos (Reuber 2008).

TABLA 6. Detalles en la historia del paciente que orientan hacia CPNE

Detalle en historia CPNE CE
Manifestacién >10 afios de edad Inusual comin
Cambio en semiologia Ocasional Raro
Agravamiento con FAE Ocasional Raro
Crisis en presencia de médicos Comn Raro
Status recurrente Comn Raro
Sintomas médicos inexplicables multiples Comn Raro
Operaciones/intervenciones invasivas multiples Comin Raro
Tratamiento psiquidtrico Comun Raro
Antecedente de abuso fisico y/o sexual Comn Raro

CPNE= crisis psicogenas no epilépticas, CE= crisis epilépticas, FAE= farmacos antiepilépticos
(En Reuber y Elger, 2003)*




En cuanto al perfil de personalidad, de un 25 a 67% de los pacientes tendran criterios para
algin trastorno de la personalidad, principalmente de tipo limite hasta en el 40% (Reuber y
cols 2003), antisocial y evitativo (Feinstein et al. 2001)57.

Es controversial el aspecto de la “ganancia secundaria”, ya que mientras algunos autores
refieren que en su gran mayoria los pacientes con CNE solicitan ayuda del estado por no
poder seguir laborando (Reuber M 2008)%°, en México no existe tal ganancia y los
pacientes, al menos en el factor econémico, lejos de recibir algin beneficio se ven afectados
en su nivel de vida.

Diagnéstico

Si bien hasta el momento el diagnostico de los trastornos conversivos es por exclusion, con
base en las caracteristicas clinicas y la historia del paciente, hay autores que sugieren que el
diagnostico deberia empezar a hacerse propositivamente (Peckham y Hallet 2009, Jankovic
y Thomas, 2006)5%69 con el fin de evitar estudios innecesarios. Sin embargo, los datos
referentes al diagnoéstico basado en los factores psiquiatricos previos o las caracteristicas
muestran que ninguna de estas caracteristicas solas pude segurar un diagnostico correcto.

Por ejemplo, contrario a lo que se podria suponer, es mas frecuente confundir verdaderas
crisis epilépticas de caracteristicas atipicas con pseudocrisis, que diagnosticar a las
pseudocrisis como epilepsia. Parra y colaboradores (1999)7° encontraron que las crisis
epilépticas eran confundidas por pseudocrisis en el 57% de las veces, contra 12% en que
ocurria lo contrario cuando se confirmé el diagnostico a través de video EEG.

La prueba estandar de oro para diagnostico de pseudocrisis es el video EEG. Sin embargo,
no es un recurso que esté al alcance en todos los centros de atencion a pacientes epilépticos,
sobre todo en paises en desarrollo. Por lo anterior, algunos autores han sugerido el uso de
“protocolos de inducciéon”, es decir, maniobras de sugestion. Como es de suponer, su
aplicacion es controversial (Gates J, 2001)”! y no esta libre de riesgos. Los efectos adversos
que se pueden esperar del uso de los “protocolos de induccién” son: estado no epiléptico
que requerira sedacion intravenosa; eventos no-epilépticos de novo en pacientes altamente
sugestivos (pudiendo dar falsos positivos); CNE atipicas; y verdaderas crisis epilépticas (Ney
y cols, 1996; Iriarte y cols 2003)7273. En lo que no hay polémica es en el uso de las
maniobras de activacion (hiperventilaciéon, fotoestimulacion) durante el registro EEG.
Segin un estudio de Parra y colaboradores (1998)7%, las CNE suelen ocurrir
espontaneamente en el 90% de los pacientes dentro de las 48 horas de su ingreso para
realizar EEG.

De la misma forma, el estindar para el diagnostico de los trastornos psicogenos del
movimiento es la realizacion de pruebas neurofisiologicas, en las cuales hay caracteristicas
que ayudan a diferenciar un trastorno del movimiento psicogeno de uno que no lo es.
También la sugestion puede ser una forma de prueba, basados en la suposicion de que los
pacientes con trastornos psicogenos son mas sugestionables, pero un estudio de Kenney
(Kenney et al. 2007)”> no encontré diferencia entre pacientes con temblor esencial y
temblor psicogeno.



Recientemente Reuber (Reuber et al. 2009)76 ha reportado que el analisis lingtistico puede
ser de ayuda en diferenciar aquellos pacientes que padecen epilepsia de los que tienen
CNE. En el estudio, dos lingtistas fueron capaces de establecer el diagnostico correcto en
17 de 20 pacientes (85%) admitidos para realizacion de vEEG, antes de la realizacion del
estudio.

Tratamiento

Se calcula que el costo por afio por paciente con CNE en los Estados Unidos de América es
de $100,000 (Brooks y cols 2007)7. No existe a la fecha un tratamiento estandar, lo que
existe son reportes de intervenciones farmacologicas y no farmacologicas. Brooks y
colaborares (2007)7® revisaron la evidencia de las terapias no farmacologicas, sin poder
llegar a algtn tipo de conclusiéon en lo que a recomendaciones de algin tratamiento se
refiere. El tratamiento farmacologico también es controversial y variado, utilizandose
medicamentos antipsicoticos, ansioliticos, inhibidores selectivos de recaptura de serotonina,
antiepilépticos, etc., sin que exista a la fecha consenso ni estudios controlados para
determinar cual podria ser el mas efectivo (Reuber M, 2008)66.

TABLA 7. Intervenciones en CNE

Referencia Intervenciéon Metodologia Resultado Observaciones
N=45 2 . . - .
Moene et al . . h £ STUPOS g diferencias entre  Efecto positivo en
. Hipnosis (control N=23). .
20027 ., grupos tiempo
Duracién: 8 meses
N=44
cn 2 grupos Mejoria significativa .y
Moene y cols i . (Control N=25) b0 de La mejoria se mantuvo a
1pnosis en u
200380 P Evaluaciéon alos 3y . 'g P los 6 meses
hipnosis
6 meses
N=15 vs Diazepam
Ataoglu y Inten(}:i.(j)n (N:.l 5). 2 sesiones Mejoria en ansicdad No sc': ’registré el nimero
cols, 20038! Paradoéjica diarias por 3 de crisis
semanas
Psi i Estudi Piloto.
sicoterapia studio ,IOtO Mejoria en el IDB, 7 terminaron el estudio ,
Barry JJ 'y grupal de N=12, 32 sesiones SCL-90 en 4 reporta- ron remision
cols, 200882 orientacion semanas de 90 . Y .. P
. . frecuencia de crisis total
psicodinamica minutos
11 reportaron cero
crisis al final.
LaF N=21, 1 1 .
ATIAnee ¥ e individual 21, 12 sesiones Mejoria en Terminaron N=17
cols, 200983 de 1 hora semanal. ., .
depresion, calidad

de vida, ansiedad.

Reporte de casos, casos y

Blumer D vy
cols, 20098+

TREC 4 a 22

sesiones

Presentaciéon de 18
casos que recibieron

TREC

N=15 toleraron el
tratamiento. 11 con
mejoria en CPNE

manejo heterogéneo,

cefecto  placebo? 1

paciente empeoro

TCC= terapia cognitivo-conductual, TREC= terapia racional emotiva cognitiva, CPNE= crisis psicogenas

no epilépticas




Comorbilidad

La comorbilidad de las CPNE con otros trastornos psiquiatricos es elevada, pudiéndose
encontrar una alta prevalencia de trastornos somatomorfos, disociativos, afectivos
(depresivos) y de trastornos de ansiedad (Reuber M, 2008)%6. Mokleby y colaboradores®
encontraron una frecuencia de trastornos de ansiedad de 70% (39% con trastorno de
ansiedad generalizada, mientras que Vazquez (Vazquez B, 2003)% ha encontrado una
prevalencia de 14.8% a 25%, ataques de panico alrededor del 21%, 10.7 a 31.67% en
pacientes candidatos a cirugia de epilepsia, y hace énfasis en que en la epilepsia del l6bulo
temporal la ansiedad o el temor pueden ser parte de la crisis.

Es importante notar que dentro del espectro de la ansiedad, no solo se encuentra el
trastorno de ansiedad generalizada, sino también otros como los ataques de panico y el
estrés postraumatico, ambos con caracteristicas que pueden simular paroxismos; Frances
(Frances P, 1999)87 hacia hincapié en que 9 y 50% de los pacientes que son referidos por
epilepsia intratable, asi como el 7 a 20% de aquellos con epilepsia, suelen tener gran
presencia de sintomas psiquiatricos y psicologicos, asi como estresores familiares y ademas
suelen tener historia de eventos traumaticos y datos de estrés postraumatico, si bien no
reporta una frecuencia de éste altimo.

Goldstein, sin embargo (Goldstein L, 2000)38, hace un reporte bastante completo de la
relacion entre crisis psicogenas no epilépticas y diversos factores como disociacion,
hipnotizabilidad, modos de afrontamiento, depresion y ansiedad, entre los cuales llama la
atencién que no corrobora supuestos que se tenian entre la hipnotizabilidad y las crisis
psicogenas, mientras que encontr6 mayores puntajes en escalas de depresion y respuestas
conductuales de "escape-evitacion" y, aunque hubo tendencia mostrar mayores puntajes de
ansiedad, no alcanzo significancia estadistica.

En dos estudios europeos que abarcaban poblacion usuaria de Hospitales Universitarios,
Lieb (Lieb R, 2007)% y Frohlich (Frohlich C, 2006)% analizaron la relacion temporal entre
la presencia de algtn "sintoma médico" sin una etiologia determinada encontr6 que hasta el
75% de los individuos que habian tenido un sintomas sin una causa médica determinada,
posteriormente presentaban depresion o ansiedad, asi que mientras Lieb encontr6 un riesgo
relativo de 3.6 para padecer Trastorno de Ansiedad Generalizado, 3.7 para padecer
trastorno depresivo, 7.7 para trastorno obsesivo-compulsivo y 18.9 para trastorno de estrés
postraumatico, Frohlich encontr6, en hombres, un riesgo de 13.0 para padecer trastorno
de ansiedad generalizada, 5.5 para fobia especifica, 4.3 para depresion y 9.8 para distimia,
mientras que para las mujeres los resultado fueron de 4.9 para TAG, 2.1 para fobia
especifica, 2.4 para depresion y 3.9 para distimia.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

;Cual es la frecuencia de alteraciones en los estudios de gabinete (EEG, V-EEG,
IRM, TC, SPECT) y neuropsicologia en los pacientes con diagnostico de trastornos
conversivos atendidos en el INNN?

¢Cudles son las alteraciones mas frecuentemente encontradas en los estudios de
gabinete (EEG, V-EEG, IRM, TC, SPECT) y pruebas neuropsicologicas de los
pacientes con diagnostico de trastorno conversivo, segun los criterios del DSM IV?

;Cual es la comorbilidad psiquiatrica mas frecuente del trastorno conversivo en los
pacientes del INNIN?

;CGual es la comorbilidad neurologica mas frecuente en los pacientes con diagnostico
conversivo tratado en el INNN?

HIPOTESIS

Mas del 20% de los pacientes con diagnostico de trastorno conversivo tratados en el

INNN, tendran alteraciones en los estudios de gabinete y de neuropsicologia.

Los pacientes con diagnostico de trastorno conversivos atendidos en el INNN
tendran alteraciones inespecificas en los estudios revisados, excepto aquellos con
alguna enfermedad neuroldgica en comorbilidad.

La principal comorbilidad psiquiatrica de los pacientes con trastornos conversivos
sera con trastornos de depresion, ansiedad y trastornos de personalidad cluster C.

La principal comorbilidad neuroldgica serd con epilepsia.

OBJETIVOS

Objetivo principal

Determinar la frecuenta de alteraciones en los estudios de gabinete (EEG, V-EEG,
TC, IRM, SPECT) de los pacientes con diagnostico de trastorno conversivo
atendidos en el INNN.



Objetivos especificos

- Describir las principales alteraciones en los estudios de gabinete y neuropsicologia
de los pacientes con diagnostico de trastorno conversivo tratados en el INNN, en
cuanto a su localizacion, lateralizacion, y tipo de alteracion.

- Describir los diagnosticos psiquiatricos en comorbilidad de los pacientes con
trastornos conversivos atendidos en el INNN; de acuerdo al DSM-IV.

- Describir los diagnoésticos neurologicos en comorbilidad de los pacientes con
diagnostico de trastorno conversivo motor.

JUSTIFICACION

No se conoce la frecuencia de alteraciones en los estudios de gabinete (EEG, V-EEG, IRM,
TC, SPECT) y neuropsicologia en los pacientes con diagnoéstico de trastornos conversivos
atendidos en el INNN. Por consecuencia, tampoco se conocen cudles son las alteraciones
mas frecuentemente encontradas en los estudios de gabinete (EEG, V-EEG, IRM, TC,
SPECT) y pruebas neuropsicologicas de los pacientes con diagnostico de trastorno
conversivo, segun los criterios del DSM-IV. Asi mismo, es necesario conocer la
comorbilidad psiquiatrica y neurolédgica de los trastornos conversivos en el Instituto.

METODOLOGiA

Disetio
Poblacion y muestra
Ciriterios de seleccion del estudio

Variables
Analisis Estadistico

Laecoe

)

Disefio

*  Proponemos un estudio descriptivo transversal analitico para probar la hipotesis
principal.

Poblacion y muestra

* Se revisaran los expedientes de pacientes con diagnoéstico de trastorno conversivo
atendidos en los servicios de psiquiatria, neuropsiquiatria, asi como aquellos con



diagnoéstico de crisis no-epilépticas por Neurofisiologia o la Clinica de Epilepsia,
que ademas cumplan con los criterios diagnosticos para trastorno conversivo segun

el DSM IV-TR

Analisis estadistico

* Se analizaran los datos usando el programa SPSS en su version 20 para Mac. Las
variables categodricas se describiran en términos de frecuencias y porcentajes; las
variables dimensionales se describiran usando medidas de tendencia central y
dispersion.

C ONSIDERACIONES ETICAS

Se realizara la revision de expedientes clinicos de pacientes atendidos en el INNN,
respetando la confidencialidad de éstos, no se requiere de consentimiento informado.

C ONSIDERACIONES FINANCIERAS

No se requieren recursos econéomicos.

RESULTADOS

Se revisaron 56 expedientes de pacientes que cumplieron criterios para trastornos
conversivos de cualquier tipo. Se resumen los datos sociodemograficos en la tabla 9. Se
encontr6 que la edad variaba de los 17 a 57 anos, con una media de 35 afos. En total
fueron 49 mujeres y 7 hombres, con escolaridad de 0 a 19 afios, con media de 11.3 anos. La
edad de inicio se encontraba en rangos de los 5 a 51 anos de edad, con una media de 27.1
anos. Asi mismo hubo pacientes con ningin evento durante el Gltimo ano hasta 360, con
una media de 69.2 eventos.

TABLA 9. Datos sociodemograficos (totales)

N=56 Valor (media/ %)
Edad 17-57 (35.0)
Sexo Mujeres =49 (87%)
Anos de escolaridad 0-19 (11.3)
Edad de inicio 5-51(27.1)

Numero de eventos 0-360 (69.2)




Se encontrd que 30 pacientes cumplian criterios para crisis no epilépticas, 10 para trastorno
conversivo, 12 mixo y 4 sensitivo (grafico 2.2). La comorbilidad principal fue con trastornos
del eje I, es decir, psiquiatricos, por lo que se consideran trastornos conversivos puros, con
un total de 27 pacientes, seguidos de trastornos neurolégicos, principalmente, epilepsia,
siendo 24 pacientes en total. Solamente se encontraron 4 pacientes sin comorbilidad
psiquiatrica o neurologica (grafico 2.3).
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Anormalidades en EEG
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En total, 41 pacientes tenian realizado estudio electroencefalografico, encontrandose que 21
pacientes no tenian anormalidades, 10 presentaban disfunciéon y 9 actividad epiléptica
(grafico 3). En quienes se encontr6 alterado el electroencefalograma, 4 focalizaban en
l6bulo temporal izquierdo y 3 frontotemporal derecho (grafico 4).
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En el estudio de imagen por resonancia magnética, se encontr6 que 13 eran normales,
mientras que 31 presentaban alguna alteracion estructural, 12 pacientes no tenian realizado
dicho estudio (grafico 5). De quienes si tenian realizado el estudio de imagen, 5 presentaban
lesion en lobulo temporal izquierdo, 3 en temporal derecho o 3 bitemporal, 9 en otras
regiones, como cerebelo, mesencéfalo, etc., y 6 en mas de 2 regiones (grafico 6).
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En el estudio de tomografia axial computada, no se encontraron alteraciones en 13
pacientes, 2 con en lobulo frontal derecho, 1 en temporal izquierdo, 2 en otras regiones y
uno con alteraciones estructurales en mas de 2 regiones (grafico 7).
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La mayoria de los pacientes se encontraban medicados, ya sea con antiepilépticos o
psicofarmacos. Entre tratados, 17, que fueron la mayor parte, tomaban hasta 3 farmacos, 2
pacientes tomaban hasta medicamentos y uno ninguno (grafico 8).

Resultados en trastornos conversivos puros

Se consideran trastornos conversivos puros aquellos que no presentan enfermedad
neurologica diagnosticada, ya sea de forma clinica o por estudios de leboratorio y/o
gabinete. Se encontraron 27 pacientes sin alteraciones neurologicas, tres hombres y 24
mujeres, 51.9% eran solteros y 48.1% con pareja, su edad se encontraba entre los 17 y 57
anos, con una media de 38.3 anos. La edad de inicio fue de los 5 a 51 anos, con una media
de 30.2 afios de edad. Asi mismo, el nimero de eventos variaba entre 1 a 360 en el altimo
ano, con una media de 72.5 (tabla 9).

TABLA 9. Datos sociodemograficos (conversivos puros)

N=27 Valores (media/ %)
Edad 17-57 (38.3)

Estado civil Sol (51.9%), Pareja (48.1%)
Sexo Mujeres = 24 (88%)
Edad de inicio 5-51(30.2)
Numero de eventos 1-360 (72.5)

El 40.7% de pacientes con trastornos conversivos, presentaban crisis no epilépticas, seguidos de
29.6% de tipo mixto, 25.9% motor y 3.7% sensitivo (grafico 10).
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El 40.7% de los pacientes con trastornos conversivos puros tenian realizado un estudio
electroencefalografico, encontrandose que 80% no presentaron ninguna alteracion,
mientras que 13.3% se encontr6 disfuncion y 6.7% actividad epiléptica (grafico 11). Las
regiones mas afectadas fueron lébulos temporal izquierdo y frontal derecho.
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Al 22.2% de los pacientes no se les realiz6 estudio de imagen por resonancia magnética, de
éstos, 40.9% no presentaban ninguna alteraciéon estructural, 18.1% con alteraciones
inespecificas en mas de 2 regiones y 13.64% en lobulo temporal izquierdo (grafico 12).
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Respecto al tratamiento, el 18.5% de los pacientes con trastornos conversivos puros se
encontraban tomando hasta 5 fairmacos, 3.7% ninguno y la mayoria, que representan el
33.3%, un medicamento (grafico 13).
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Tanto en pacientes que tenian comorbilidad neurolégica como los que presentaban
trastornos conversivos puros, se encontré6 que la mayoria no tenian realizado video-
electroencefalograma o pruebas neuropsicoldgicas, por lo cual no se incluyeron los
resultados.

En el analisis estadistico, no se observan diferencias significativas entre la edad de los
pacientes, la edad de inicio ni el nimero de firmacos que se encuentran tomando (tabla

10).

TABLA 10. Analisis estadistico
Comorbilidad N Media Sig.

Neurolbgica 24 324

Edad 0.648
Eje 1 27  38.3

Edad de Neurolbgica 23 25.2

o 0.236

1nicio Ejel 27 303
Neurolbgica 24 3.4

No. farmacos 0.991
Eje 1 27 2.4

D iscusion

En el presente estudio se demostr6 que los pacientes con diagndstico de trastornos
conversivos atendidos en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, presentan
alteraciones inespecificas en los estudios revisados, excepto aquellos con alguna enfermedad
neurologica en la comorbilidad, principalmente, en la epilepsia, donde se encuentran
frecuentemente los trastornos conversivos.

La principal comorbilidad psiquiatrica de los pacientes con trastornos conversivos no pudo
ser demostrada, debido a que no todos los cuentan con pruebas neuropsicologicas
realizadas, sin embargo, se observa una tendencia a que se acompafen de trastornos
depresivos y ansiosos.

Asi mismo, como se demuestra en la bibliografia, el estudio de mayor utilidad para
descartar la presencia de crisis no epilépticas, es el electroencefalograma, aunque el
estandar de oro es el video-electroencefalograma, la mayoria de pacientes con dicho
diagnoéstico, no cuentan con el estudio, debido a que el cuadro clinico es claro. En la
mayoria de los pacientes con trastorno conversivo del tipo convulsivo, sin comorbilidad

En los estudios de imagen no se encuentran alteraciones especificas, sin embargo, hay una
tendencia a que se localicen en lébulo temporal izquierdo, tanto en pacientes que presentan
comorbilidad con epilepsia, como los que no. Sin embargo, es necesario aumentar el
tamafo de la muestra para encontrar alguna relacion significativa.
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