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RESUMEN

La epilepsia es una de las enfermedades neurologicas de mayor
prevalencia en la poblaciéon mexicana. Aproximadamente de uno a dos
millones de mexicanos la padecen, siendo la epilepsia de l6bulo
temporal hasta el 70% del total de las epilepsias focales. Sabemos que
hasta un 40% de los pacientes con epilepsia de 16bulo temporal se
asocia a esclerosis mesial temporal y que estos pacientes presentan
farmacorresistencia y requeriran muy posiblemente de un tratamiento
quirurgico. En el estudio preoperatorio del paciente candidato a cirugia
de epilepsia el primer paso es descartar la presencia de pseudo
refractariedad, siendo la primera causa de esta condicion las crisis
psicogenas no epilépticas. En estudios recientes se han asociado
cambios en el grosor del cuerpo calloso en pacientes con epilepsia,
incluyendo aquellos con epilepsia del l6bulo temporal asociada a
esclerosis mesial temporal. Nuestro estudio busca conocer si existe
diferencia de este parametro entre pacientes con crisis psicogenas no
epilépticas y los de epilepsia del 16bulo temporal asociada a esclerosis
mesial. Por lo que se realizara medicion del grosor del cuerpo calloso en
RM de cerebro en pacientes con diagndstico confirmado de ambas
condiciones para determinar si existe diferencia significativa que
pudiera ser utilizada en un futuro como auxiliar en el diagndstico

diferencial.
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INTRODUCCION

La epilepsia se define como una predisposicién permanente del
cerebro para generar crisis no provocadas y por las consecuencias
biolégicas, sociales y psicologicas de esta condicion. La epilepsia es la
condicién neurologica mas comun que afecta a cualquier edad. Se
estima que hay mas de 50 millones de casos a nivel mundial y es la
patologia mas vista en la consulta externa de Neurologia. La prevalencia
varia de pais a pais siendo de 4-22 por 1000 casos. En Latinoamérica se
ha documentado una prevalencia de 14-57 casos en 1000 personas y
solamente un consumo del 7% de los antiepilépticos utilizados a nivel

mundial se consumen en Latinoamérica.

La epilepsia se presenta a cualquier edad aunque presenta un pico
en los extremos de la vida. Predomina minimamente en hombres. En
algunos estudios se observd menor prevalencia en asiaticos y mayor en
afroamericanos asi como una correlacion positiva al presentar menor

estatus socioecondmico.

La epilepsia se clasifica de acuerdo al tipo de crisis, la etiologia y la
localizacidn. Las crisis actualmente se clasifican en focales (previamente
parciales) y que se hacen bilaterales (generalizadas), siendo las focales
el 70% de las crisis. La etiologia se clasifica en genética (21-43%),
estructural (33-42%) y desconocida (14-37%). La localizacién se divide
de acuerdo al l6bulo afectado desde el mas frecuente al menos comun:

temporal, frontal, parietal, occipital, no localizada.



Dentro del rubro de localizacidn de la epilepsia, la mas frecuente en un

40% es la epilepsia del 16bulo temporal.

ESCLEROSIS MESIAL TEMPORAL

La epilepsia del 16bulo temporal tiene una prevalencia de 15 a 18 por
1000 casos. Alrededor de 60-80% de los casos tienen buen prondstico a
largo plazo, mientras que 20-40% responderan parcialmente. La
epilepsia del 16bulo temporal se divide en medial (mesial) o lateral,
siendo la mesial la mas frecuente, dando lugar a 60% de los casos y
ocasionada en la mayoria de ellos por esclerosis del hipocampo (50-

70% de los casos).

La esclerosis mesial se define como la combinacién de pérdida neuronal
del 30% o mas y la proliferacion glial del hipocampo con reorganizacion
neuronal. Patolégicamente se describe como un hipocampo encogido e
indurado, que afecta en diferentes grados primordialmente a las células
piramidales en el hilus del giro dentado a nivel de CA1 y CA3 Los
cambios que se identifican son pérdida de interneuronas inhibitorias,
reorganizacion de receptores de neurotransmisores, alteracién en
sistemas de segundos mensajeros e hiperexcitabilidad de las células

granulosas.

El modelo para el estudio de la epilepsia del 16bulo temporal mas

aceptado es el del estado epiléptico en ratones, a los que se les aplica



pilocarpina o pentilentetrazol (PTZ) para inducir crisis generalizadas
tonico-clonicas que no ceden. Se ha visto que después de este Unicao
evento, se presenta una fase latente sin crisis, antes de presentar un
periodo de crisis recurrentes de manera crénica. Se ha observado que el
PTZ induce estrés oxidativo y depleta las defensas antioxidantes
incrementando la peroxidacién lipidica en el cerebro de las ratas
mediante la activacién de caspasas 3, que dan lugar a muerte neuronal
por apoptosis y disminuye el receptor GABB1 en neuronas en el

hipocampo y asi se incrementa la hiperexcitabilidad de las mismas .

La esclerosis mesial puede producirse por diferentes motivos:
trauma, agresion perinatal, malformaciones del hipocampo o crisis

febriles (alteracidon genética en SC1A) .

Histolégicamente, la esclerosis hipocampal se clasifica segun la
ILAE en: tipo 1 (gliosis y afeccion CA1 y poco CA4 y CA3), tipo 2 (gliosis
y afeccion de CA1) y tipo 3 (gliosis y afeccion de CA4). La clasificacion
tiene valor prondstico, siendo la tipo 1 la mas frecuente y la de mejor

prondstico postoperatorio.

El sindrome de epilepsia por esclerosis mesial se restringe a pacientes
con atrofia del hipocampo y/o alteracién en la intensidad en resonancia
magnética, con cuadro clinico sugestivo de localizacion temporal medial
y actividad epileptiforme temporal en el electroencefalograma, ya que

se ha demostrado esclerosis mesial en pacientes sanos.



CUADRO CLINICO

En la mayoria de los casos de epilepsia temporal mesial, se ha
asociado un primer insulto temprano, mismo que se presenta ya sea
como crisis febriles, crisis epiléptica focal, infecciébn del sistema
nervioso, trauma craneoencefalico, entre otros, en los primeros cinco
afios de vida, seguido de un largo tiempo sin manifestaciones hasta que

se presentan las crisis.

Aproximadamente 80% de las crisis focales discognitivas
provienen de estructuras temporales y hasta 90% son de semiologia

mesial temporal.

Las crisis epilépticas por EMT presentan semiologia originada en
las estructuras temporolimbicas y los circuitos de corteza prefrontal,
amigadala, giro del cingulo y de los ganglios basales. Las crisis pueden
ser autonomicas, discognitivas con o sin automatismos, psiquicas, con
alteracion de lenguaje, con o sin generalizacidén secundaria. Las crisis
autonomicas pueden presentarse con sensacion de malestar epigastrico,
palidez de piel y mucosas, piloereccion, rubicundez facial, midriasis,
taquicardia y taquipnea. Las crisis discognitivas se manifiestan por
detencion de una actividad, mirada fija y cambios en el estado de
conciencia como agitacién, desorientacion o confusion. Los
automatismos pueden ser oroalimentarios o manuales. Las crisis
psiquicas se caracterizan por episodios de sensacién de lo ya vivido

(déja vu) o de lo nunca vivido (jamais vu). En casos de afeccion del



lenguaje, el paciente puede presentar afasia cuando la afeccion es del
lobulo temporal dominante. Las crisis que secundariamente se

generalizan pueden estar presentes hasta en 50% de los casos.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la EMT se realiza predominantemente con
resonancia magnética, mostrando en 85-90% de los casos disminucion
del volumen hipocampal que se identifica en las secuencias T1 o T2, en
vista coronal oblicua, observandose asimetria entre los hipocampos ya
sea de forma visual o con volumetria. En la resonancia magnética se
puede ver hiperintensidad en secuencia T2 FLAIR en cortes coronales.
En 40-60% de los pacientes, se observan signos indirectos como
dilatacion del cuerno temporal, pérdida de la arquitectura del
hipocampo, talamo, férnix y cuerpo mamilar, mismos que se relacionan

con vias al hipocampo.

En casos complicados se puede utilizar la RM de 3 o 7 Teslas para
incrementar la sensibilidad o identificar las digitaciones en la cabeza del
hipocampo que sugiere atrofia focal. Es imprescindible buscar lesiones

extratemporales, mismas asociadas en 15% de los casos.

La volumetria se utiliza en casos dificiles en los que la observacion
deja dudas, sobre todo en casos de EMT bilateral, que se presenta en
19% de los casos. La volumetria es un auxiliar para valorar la

lateralizacion de las crisis, la expectativa quirdrgica y la seleccién de
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pacientes que requieran estudios invasivos preoperatorios. Es
importante tomar en cuenta que se han observado cambios atro6ficos
hipocampales en depresidon y en etapas tempranas de Alzheimer. Para
diagnosticar esclerosis hipocampal mediante volumetria el estandar de

tamarno utilizado es de 2.78-3.91 cm.?

Otro importante auxiliar de diagnostico de EMT es el uso de
espectroscopia, mediante la cual podemos encontrar disminuciéon en la
concentracion de NAA, en la relacion NA/Cr, NAa/Cho y NAA/Cho+Cr,

asi como astrocitosis reactiva y aumento del pico de LL.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la epilepsia es con farmacoterapia, que se elige

de acuerdo a si la epilepsia es focal o generalizada.

En las epilepsias focales como en la EMT, se utilizan
carbamacepina (CBZ) levetiracetam (LEV), fenitoina (PHT) vy
zonisamida (ZNS) como primera opciéon. Como segunda opcion se
utilizarian valproato de magnesio (VPA), gabapentina (GBP),
lamotrigina (LTG), oxcarbacepina (0XC), fenobarbital (PB) y vigabatrina
(VGB) siendo la lamotrigina de primera eleccién en los adultos y la OXC
en nifos. En las epilepsias generalizadas tonico-cldnicas se utilizan CBZ,
LTG, OXC, PB, PHT, TPM y VPA, CBZ en ninos. En epilepsia con

componente mioclonico el tratamiento es con VPA y TPM y en epilepsia

11



con componente de ausencia, el tratamiento de primera eleccién es VPA

y etosuximida.

FARMACORRESISTENCIA

La ELT es la mas cominmente asociada a farmacorresistencia y
con ello la que mejor responde a cirugia de epilepsia. La epilepsia
refractaria o farmacorresistentese define como crisis recurrentes pese a
12 meses de tratamiento bien administrado y bien tolerado con al
menos 2 antiepilépticos adecuados para el tipo de crisis en monoterapia

0 en combinacién a dosis maxima.

Los mecanismos subyacentes en la ELT para farmacorresistencia
son: sobreexpresiéon de glicoproteina-P codificada en gen MDRI,
transportadores en endotelio y circundante al foco epiléptico, pérdida
de sensibilidad a los antiepiépticos en los receptores de sodio y GABA y
las crisis recurrentes que dan lugar a una cascada de eventos que
incluyen dafio neuronal, ramificaciones axonales y formacion de

sinapsis aberrantes glutamaérgicas.

Hay factores de riesgo identificados que pueden incrementar el
riesgo de una epilepsia refractaria como: alteracion psiquiatrica,
multiples tipos de crisis, sindromes electroclinicos, causa estructural y

exploracion neuroldgica anormal.
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Se han identificado factores que pueden predecir
farmacorresistencia en la EMT como el inicio temprano de las crisis,
mas de 10 crisis al mes antes del inicio del tratamiento y alteraciones en

el EEG.

Ante el probable diagnostico de una epilepsia refractaria, es
esencial descartar la pseudofarmacorresistencia, que se define como la
condicion en la cual las crisis peristen debido a la caracterizacién
inadecuada del tipo de crisis, dosis insuficiente o mala combinacién de
antiepilépticos, no evitar factores precipitantes de crisis como privacién
de suefio o desapego al tratamiento, asi como la presencia de crisis no
espilépticas, especialmente las psicogenas (25% de casos de

pseudofarmacorresistencia) .

Dado que las crisis psicogenas son la causa mas comun de
pseudofarmacorresistencia después del mal apego al tratamiento, son

una patologia importante a descartar.

Habitualmente para diferenciar una de la otra nos guiamos con la
presentacion clinica, el electroencefalograma y en casos muy complejos,
se puede recurrir al videoelectroencefalograma. Sin embargo podemos
ver que la presentacion clinica descrita, en ocasiones no es precisa o no
queda clara, el electroencefalograma puede ser normal ain después de
una crisis epiléptica y el videoelectroencefalograma no esta al alcance

de todos los hospitales y es un recurso altamente costoso.
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CRISIS PSICOGENAS NO EPILEPTICAS

La prevalencia de desérdenes psiquiatricos es mayor en personas
con epilepsia: depresion en 30%, ansiedad 10-25% y psicosis del 2-7%,
ademas de riesgo de suicidio 3 veces mayor. Las crisis no epilépticas
psicogenas se acompaian de epilepsia del 16bulo temporal en 10-60 %
de los casos dependiendo la fuente consultada. Son factores de riesgo
para crisis no epilépticas en pacientes con epilepsia: mujer, poca
memoria visual, y bajo 1Q. Se reporta en la literatura que hasta 30% de
los pacientes con epilepsia refractaria atendidos en centros de
referencia presentan crisis psicogenas no epilépticas sin epilepsia y se

estima que su incidencia es de 1.4/100 000 habitantes.

Las crisis no epilépticas psicogenas o fendémenos paroxisticos no
epilépticos se definen como eventos paroxisticos autolimitados,
caracterizados por alteraciones mente/cuerpo manifestadas con
movimientos, sensaciones o comportamiento de etiologia psicolégica Se
parecen clinicamente a las crisis epilépticas, sin embargo difieren ya
que las crisis epilépticas son manifestaciones de una descarga neuronal
sincréonica cortical anormal usualmente visualizada por EEG.
Anteriormente denominadas pseudocrisis o histeroepilepsia,
actualmente son términos en desuso por su ambiguedad y sentido

peyorativo.

El cuadro de crisis no epilépticas psicdgenas esta relacionado con

conflictos y factores estresantes, manifestados como resultado de un
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conflicto inconsciente. Se ha relacionado a factores psicoanaliticos
(inconsciente), biolégicos (disminucion de comunicacién
interhemisférica, exceso de cortisol y alteraciones neuropsicolédgicas).
La teoria del aprendizaje plantea que sintomas aprendidos en la infancia

son imitados a mayor edad como método para lidiar con un conflicto.

El cuadro clinico es variable. Se caracteriza por movimientos de
extremidades asincrénicos, conducta evitativa durante el evento, ojos
cerrados durante la crisis, desencadenante emocional/situacional, inicio
gradual y cese similar, llanto durante la crisis, mordedura de lengua
habitualmente en la punta y no a los lados y duracién prolongada (mas
de 2-3min). Otros datos son preservacion de la conciencia durante la
crisis, movimiento ocular, habilidad de modular la intensidad de los
sintomas. El estandar de oro para la diferenciacién sigue siendo el

videoelectroencefalograma (VEEG).

El VEEG consiste en una grabacidon electroencefalografica que
registra la actividad cortical mientras se monitorea el evento del
paciente. Habitualmente el VEEG pre, ictal y postictal es normal, sin
embargo 30% demuestran alteraciones focales. Es importante valorar si
éstas se asocian o no a la sintomatologia (fenémenos como parestesias,
alucinaciones olfatorias o autonémicas que pudieran ser epilépticas de

origen frontal o temporal).

La prolactina sérica es un marcador que se ha utilizado para

diferenciar las crisis psicdgenas de las crisis epilépticas generalizadas o

15



parciales complejas, obtenida a los 10-20 min de ocurrido el evento
encontrandose elevada en 60% crisis generalizadas tonico-clénicas y en
40% de las discogitivas, aunque se ha visto que también puede estar
elevada en sincopes y en algunas otras patologias. Otro estudio utilizado
ha sido la medicién de la variabilidad cardiaca, aun poco estudiada y

poco sensible.

En cuanto a la neuroimagen, se han visto algunas alteraciones
estructurales como esclerosis mesial sin embargo no explican la
sintomatologia, y se ha visto que en la epilepsia puede haber

disminucion del volumen del cuerpo calloso, que amerita mayor estudio.

En el estado conversivo motor, la resonancia magnética funcional
ha mostrado mayor conectividad entre la amigdala derecha y el area
motora suplementaria ipsilateral asi como hipoactividad en la unién
temporoparietal y regiones limbicas De acuerdo a esto, se han
postulado alteraciones de control ejecutivo cognitivo-emocionales como

mecanismo de produccion.

Hay factores que orientan a un peor prondstico como son: edad
adulta, presencia de epilepsia o comorbilidad psiquiatrica,
fenomenologia de crisis violenta, dependencia y relaciones

interpersonales pobres 28.

El tratamiento de las crisis no epilépticas psicogenas es un manejo

integral: psicoterapia, farmacoterapia y otras intervenciones. La
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psicoterapia cognitivo-conductual es la que se ha visto mas efectiva,
despues la psicodinamica y en estudios pequefios se habla sobre terapia
psicoeducacional e hipnosis. Dado que muchos de los pacientes cursan
con ansiedad o depresion, su tratamiento es basico, actualmente con los

inhibidores de recaptura de serotonina, que son los mas utilizados.

ANTECEDENTES

El cuerpo calloso es la comisura mas grande en el sistema
nervioso. Tiene 10 cm de largo y cuenta con una rodilla, tronco y
esplenio siendo el grosor medio en edad reproductiva? de 4-6 mm y de

8-10 mm en su porcion mas gruesa (esplenio).

El cuerpo calloso tiene la funciéon de facilitar la comunicacién
interhemisférica. El cuerpo calloso auxilia en movimientos y habildiad
bimanual, modalidad auditiva bilateral, lenguaje, cognicién, percepcion

de la causalidad e integracion.

Para mediar informaciéon, aun se desconoce si mantiene
procesamiento independiente o si inicamente comparte informacion de
un hemisferio al otro. Mantiene conexiones en el rostro con la corteza
frontobasal, en la rodilla con la corteza prefrontal, en el istmo con giros
pre y postcentrales y en el esplenio con corteza parietal posterior,

occipital y temporal medial.

Se ha visto reducciéon del tamafo del cuerpo calloso con la edad,

predominantemente en la rodilla y rostro de manera fisiolégica sin

17



embargo hay patologias relacionadas a la disminucion de su grosor
como: prematurez, deterioro cognitivo leve y demencias, trauma, PCI,
ELA, esclerosis multiple, enfermedad vascular, Huntington, tumores,

TDAH, autismo, dislexia, esquizofrenia y Tourette 42.

La morfologia del cuerpo calloso refleja la capacidad para
comunicacién hemisférica y se ha visto disminucién de su grosor en

epilepsias generalizadas.

En estudios previos, se ha observado asociacion entre epilepsia
mesial temporal y la disminucion del grosor del cuerpo calloso a nivel
del esplenio (donde pasan conexiones a lébulo temporal) sugiriendo
atrofia secundaria a degeneracidon walleriana que se extiende hasta el
cuerpo calloso. En un estudio se compararon pacientes postoperados
libres de crisis y controles sugiriendo que pese al procedimiento el dafio
no corrige posteriormente. En la EMT se ha visto no solamente
disminucidn del grosor del cuerpo calloso sino también a nivel frontal y
atrofia generalizada. Esto sugiere que las alteraciones anatémicas no

sélo se limitan a la zona epileptogena.

También se ha visto en la literatura relacién entre el grosor del
cuerpo calloso con el intelecto predominantemente en epilepsia
temporal de inicio temprano y con mayor afeccion si es del hemisferio

izquierdo.
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Esta afeccion a nivel de cuerpo calloso tiene consecuencias clinicas,
como deterioro en la soluciéon de problemas, alteraciones en memoria
inmediata y deterioro en habilidades psicomotoras y motoras finas,

especialmente en epilepsia mesial de inicio temprano.

Asi mismo, se han postulado diferentes teorias de cémo es
afectado el cuerpo calloso en las epilepsias. En algunos estudios se habla
de edema vasogénico al momento de la crisis, sin embargo en estudios
nuevos se ha asociado a alteracién en el metabolismo y transporte
ionico resultando en vacuolizacion de la mielina reversible y edema

intramielinico.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La epilepsia del 16bulo temporal mesial es el tipo de epilepsia mas
comun y la que mas se asocia a farmacorresistencia. La presentacion
clinica frecuentemente puede crear confusién con crisis no epilépticas
psicogenas. Es importante la diferenciacion entre crisis epilépticas y no
epilépticas pues difieren en el tratamiento y el pronoéstico. En los
centros hospitalarios de tercer nivel de atencion médica en el mundo,
como el CMN 20 de Noviembre, se atienden pacientes con epilepsias
refractarias. En la literatura se reporta que gran parte de la epilepsia
refractaria es debida a la epilepsia temporal mesial por lo que detectar
una verdadera farmacorresistencia, y no pseudofarmacorresistencia por
crisis psicogenas, es fundamental, ya que esto nos permitira una mejor

eleccion del tratamiento.
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JUSTIFICACION

En los centros de referencia de epilepsia como este CMN 20 de
Noviembre, la epilepsia farmacorresistente es de las principales causas
de referencia. Hasta un 30% de estos pacientes corresponden a crisis
no epilépticas psicogenas y a menudo es dificil diferenciar esta
condicion de verdaderas epilepsias refractarias como las del 16bulo
temporal asociadas a esclerosis mesial temporal que es la principal
causa de epilepsia refractaria. En este estudio se busca conocer si
existen diferencias en el grosor del cuerpo calloso que pudieran en un
futuro utilizarse como auxiliar en el diagnostico diferencial entre crisis

epilépticas del 16bulo temporal y crisis no epilépticas psicégenas.

HIPOTESIS

H1: Existe diferencia significativa en el grosor del cuerpo calloso entre
pacientes con epilepsia del l6bulo temporal con esclerosis mesial

temporal y pacientes con crisis psicégenas no epilépticas.
HO: No hay diferencia en el grosor del cuerpo calloso en pacientes con

epilepsia del l6bulo temporal secundaria a esclerosis mesial y en

pacientes con crisis psicdgenas no epilépticas.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar si existe diferencia entre el grosor del cuerpo calloso
en personas con epilepsia del 16bulo temporal con esclerosis mesial

temporal y personas con crisis psicégenas no epilépticas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer si alguno de los factores demograficos se relaciona con el
grosor del cuerpo calloso (sexo, edad)

2. Conocer si alguno de los factores relativos a la enfermedad se
relaciona con el grosor del cuerpo calloso (lateralidad del foco
epiléptico, frecuencia de crisis, tiempo de diagndstico)

3. Conocer qué region anatomica del cuerpo calloso (rodilla, cuerpo
o esplenio) disminuye mas de tamafio en relacion a la

enfermedad.

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

DISENO

* Transversal, observacional, descriptivo, retrolectivo, comparacién
de casos.
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POBLACION DE ESTUDIO

* Pacientes con diagnostico de epilepsia del l6bulo temporal
asociada a esclerosis mesial temporal y pacientes con diagndstico
de crisis psicogenas no epilépticas; atendidos en el Servicio de

Neurologia del CMN 20 de Noviembre del ISSSTE.

UNIVERSO DE TRABAJO

* Pacientes atendidos en el servicio de Neurologia del CMN 20 de

Noviembre de 2015-2016.

TIEMPO DE EJECUCION

* Tres meses.

CRITERIOS DE INCLUSION

* Pacientes mayores de 18 afios hombres y mujeres con
diagndstico de epilepsia del 16bulo temporal corroborada por
EEG o VEEG y esclerosis mesial temporal corroborada por RM
de cerebro

* Pacientes mayores de 18 afios hombres y mujeres con
diagndstico de crisis no epilépticas psicogenas corroboradas

por VEEG y que cuenten con estudio de RM de cerebro.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

* Presencia simultanea de crisis no epilépticas psicdgenas y
epilepsia

* Pacientes con trastornos del desarrollo del cuerpo calloso
corroborado por RM de cerebro

* Pacientes con diagndstico de otras condiciones que afecten el
grosor del cuerpo calloso
- Esclerosis multiple
- Demencias degenerativas

- Enfermedad vascular cerebral

METODOLOGIA PARA CALCULO DE MUESTRA'Y
TAMANO

Se considera una poblaciéon conocida de 99 pacientes con
epilepsia de 16bulo temporal asociada a esclerosis mesial temporal y 47
con crisis psicogenas no epilépticas en el servicio de Neurologia del
CMN 20 de Noviembre, para un poder muestral de 0.90 y un error tipo I
de 0.05, considerando que hasta el 90% de pacientes con epilepsia
tienen cambios en la variable en estudio, es utilizable la férmula para

proporciones en poblaciones finitas

B Z2Npq
"= e2(N — 1) + Z2pq
En donde

Za = 1.65 (para un poder muestral de 0.90)
N = Tamaiio de la poblacion

23



p=0.9
q=1-p
i = error previsto = 0.05

Se requiere una muestra de 51 pacientes con epilepsia del 16bulo
temporal asociada a esclerosis mesial temporal y 34 pacientes con crisis

psicogenas no epilépticas.

DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS
VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES:

* Epilepsia del 16bulo temporal

Definicién Conceptual. Es la presencia croénica y recurrente de

fendmenos paroxisticos que se originan por descargas neuronales
excesivas de la corteza del 16bulo temporal.

Definicion Operacional: Diagndéstico por EEG previamente realizado y

presencia clinica de crisis epilépticas con semiologia de 16bulo temporal

Tipo de variable: Cualitativa

Escala: Nominal

Unidad de medicion: Dicotomica (Presencia /ausencia de epilepsia)

* Esclerosis mesial temporal

Definicion Conceptual. Es la pérdida neuronal y gliosis del hipocampo y

estructuras adyacentes.
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Definicion Operacional: Diagnostico por RM de cerebro previamente

realizada con presencia de signos directos (Aumento de intensidad del
hipocampo en secuencia FLAIR y disminucion de volumen hipocampal)

Tipo de variable: Cualitativa

Escala: Nominal

Unidad de medicion: Dicotomica (Presencia /ausencia de EMT)

» Crisis psicdgenas no epilépticas

Definicién Conceptual. Es la presencia recurrente de sucesos
paroxisticos que pueden simular crisis epilépticas y que tienen su
origen en trastornos psiquiatricos.

Definicion Operacional: Diagndstico por VEEG previamente realizado

con presencia de crisis convulsivas sin correlacion electroclinica

Tipo de variable: Cualitativa

Escala: Nominal

Unidad de mediciéon: Dicotomica (Presencia /ausencia de CPNE)

VARIABLES DEPENDIENTES:

Definicibn Conceptual. Es el tamafio resultante del nimero total de

fibras nerviosas que discurren por el haz que comunica ambos
hemisferios cerebrales.

Definicion Operacional: Es el grosor medido en RM de cerebro

previamente realizada en 3 puntos del cuerpo calloso (rodilla, cuerpo y
esplenio)

Tipo de variable: Cuantitativa
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Escala: Continua

Unidad de medicién: Milimetros

ASPECTOS ETICOS Y CONSIDERACIONES DE
BIOSEGURIDAD

El estudio se ajustard a los lineamientos establecidos en la
declaracion de Helsinki y por la institucién en materia de investigacion
clinica..

En cuanto a bioseguridad, considerando que Unicamente se hara
recoleccion de informacion del expediente clinico, no existe ningin
riesgo para el paciente, el estudio se ajustara al reglamento de la Ley
General de Salud en Materia de Investigacién en Salud", Titulo segundo,
Capitulo 1, Art. 17, referente a una "investigacion sin riesgo" ya que se
trata de un estudio que contempla investigacibn documental

retrospectiva.

TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS A EMPLEAR

Del registro de pacientes del servicio de Neurologia del CMN 20 de
Noviembre se identificaran a los pacientes con diagnostico de epilepsia
del lébulo temporal, seleccionando los expedientes clinicos que se
ajusten a los criterios de seleccién que hayan sido atendidos entre el
afio 2010y 2015.

Se identificaran también a los pacientes con diagndstico de crisis

psicogenas no epilépticas, seleccionando los expedientes clinicos que se
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ajusten a los criterios de seleccién que hayan sido atendidos entre el

afio 2010y 2015.

Del expediente clinico fisico y del electréonico de ambos grupos se
identificaran las resonancias magnéticas de cerebro disponibles a través
del PACS del hospital. Se identificard en secuencia T1, los cortes
sagitales que correspondan a la linea media anatémica y en esa imagen,
con la herramienta incorporada en el software, se medira en sentido
longitudinal??? el cuerpo callos en 3 puntos: punto medio del cuerpo,

rodilla y esplenio.

ANALISIS ESTADISTICO

Utilizaremos el programa estadistico SPSS v.20.0 para Windows.
Para el analisis de comparacion, considerando el tamafio de las
muestras y la desproporcién entre ellas, utilizaremos U de Mann
Whitney para comparaciéon de muestras no paramétricas de tamafios
arbitrarios. Para los objetivos secundarios haremos analisis de
correlacion con Rho de Spearman y correlacion de Pearson de acuerdo
al tipo de variable. Consideraremos significancia estadistica con p < de

0.05.
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RESULTADOS
ANALISIS ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS

Se obtuvieron datos de un total de 63 casos con diagnostico de
ELT mesial y 44 pacientes sin epilepsia con crisis psicogenas. Para la
realizacion de este estudio, se realizé un analisis estadistico de de 4
variables utilizando un andlisis descriptivo, medidas de tendencia
central y de dispersién, asi como proporciones; se realizaron tablas,

curvas y otros graficos.

DATOS DEMOGRAFICOS CRISIS PSICOGENAS

Obtuvimos informacién de 44 pacientes, de los cuales 39 eran
mujeres, 5 hombres, con una edad promedio de 43 + 13 afios. ras un
analisis grafico de esta variable, observamos una distribucién de los
casos que va de los 20 afios hasta los 69 afios, teniendo claramente la
mayor cantidad de los casos entre los 40 y los 60 afios de edad. Todos
los pacientes alguna vez tuvieran diagnostico de epilepsia y de éstos 39

fueron tratados con FAES.

Pacientes con crisis

psicogenas
50
40
30
20
10
0
Hombres Mujeres
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Tabla 1. Comparacion de variables entre grupo de crisis psicogenas y
epilepsia

Variable Psicdgenas Epilepsia Valor p
Numero 44 63 NS
pacientes

Edad (uxDE) | 43.4£13.5 41.4 +12 NS
Género (H/M) | 5/39 42 /21 NS
Faes (si/no) 39/0 63/0 NS
DATOS DEMOGRAFICOS ELT

Obtuvimos informaciéon de 63 pacientes, de los cuales 21 eran
mujeres, 42 hombres, con una edad promedio de 41.4 + 12 afios. tras un
analisis grafico de esta variable, observamos una distribucién de los
casos que va de los 18 afios hasta los 66 afios, teniendo claramente la
mayor cantidad de los casos entre los 30 y los 50 afios de edad. De éstos,
29 tenian esclerosis mesial izquierda, 25 derecha y 5 bilateral. Se conté
con 5 pacientes que se les habia realizado cirugia. Todos los pacientes
tomaban farmacos antiepilépticos solo 3 tomaban 1, 2 tomaban 2 y los
demas tomaban 3 o mas. La frecuencia de crisis fue la Unica variable
significativamente relacionada con la disminuci6n del grosor del cuerpo

calloso.
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Tabla 2. Grupo de ELT mesial y variables demograficas.

Variable ELT mesial Valor p
Edad (u*DE) 41.4 £12 NS
Género (H/M) 42 /21 NS
Faes (1 3/2/58 NS
/2/3)

EMT (der/izq/bilat) 25/29/9 NS
Cirugia (si/no) 5/58 NS
Frecuencia de crisis 24/23/16 0.05
(0-2/2-6/mas de 6)

Tiempo de evolucion 1/8/54 NS
(2 afios/2-5/mas de

5)

RESULTADO FINAL

En cuanto al objetivo principal que era valorar la diferencia entre
la medicion del cuerpo calloso entre un grupo y otro se encontré que el
grosor promedio del cuerpo calloso fue: rodilla 9.6 mm (DE 1.28),
cuerpo 6.0mm (DE 0.74) y esplenio de 8.6 mm (DE 1.1). En los pacientes
con crisis no epilépticas psicogenas, el grosor fue: rodilla 10.9 mm (DE
0.7), cuerpo 6.7 mm (DE 043) y esplenio 10.6 mm (DE
0.8).Comparamos los resultados mediante T-student encontrando

diferencias significativas en los valores de esplenio (p<0.01).
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CONCLUSIONES

Existen diferencias significativas entre el grosor de la rodilla y el
esplenio del cuerpo calloso de pacientes con ELT asociada a EMT y
pacientes con CNEP sin epilepsia. Esta diferencia podria ser una

herramienta util para el diagnoéstico diferencial.

DISCUSION

La epilepsia del 16bulo temporal mesial, hasta el dia de hoy es la
epilepsia mas cominmente observada en la consulta. No es infrecuente
que esta sea farmacorresistente y que sea dificil hacer la diferenciaciéon

con crisis no epilépticas psicdgenas.

Para diferenciar la ELT mesial de las crisis psicogenas se continua
utilizando el videoelectroencefalograma como estandar de oro, pero
pese a ello hay pacientes que pueden presentar epilepsia ain con un

videoelectroencefalograma negativo, lo que nos complica el diagnéstico.

Al dia de hoy se muestran sugerencias, las cuales contintan
siendo series de casos aislados. La medicion del grosor del cuerpo
calloso es algo novedoso que puede auxiliar en pacientes en quienes hay
duda diagnostica y tienen una aparente farmacorresistencia. Sera
interesante la realizacion de estudios con mayor nimero de pacientes
para valorar la asociaciéon entre el grosor del cuerpo calloso y pacientes

con crisis psicogenas.
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PERSPECTIVAS

Los resultados serviran de base para la identificaciéon de futuras
investigaciones de la esclerosis mesial temporal, siendo causa comun de
epilepsia. Ayudara en la identificacion del diagnostico diferencial entre
pacientes con epilepsia por esclerosis mesial temporal y pacientes con
crisis no epilépticas psicégenas. También serad auxiliar de estrategias
diagnosticas, de logistica en la referencia de pacientes con estas
patologias enfermedad de hospitales de menor nivel de atencion hacia

el nives de alta especialidad (CMN 20 de Noviembre).
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ANEXO

Hoja de recoleccion de datos

A. Variables demograficas en grupo de epilepsia
mesial temporal

Edad enafios___ / Género (1 H/ 2 M) ___/ Esclerosis
mesial derecha o izquierda (1 D/2 1/3bilateral)/
Tiempo de evolucién 1 menos de 2 anos/ 2 2-5 anos/ 3
mas de 5 anos____ /Tipo de crisis (1 discognitiva/ 2
discognitiva secundariamente generalizada) __ /
Cirugia 1(Si/2 No)___/ Medicacién (por cantidad
1/2/3/4 o mas)/ Epilepsia (1 idiopatica/2 estructural/
3 de causa desconocida) Grosor del cuerpo calloso (1 2-
4mm/ 2 4-6mm/3 8mm o mas.

A. Variables demograficas en grupo de pacientes
con crisis psicogenas no epilépticas

Edad en anos ____/ Género (1 H/ 2 M) ___ /
Medicacién por cantidad 1/2/3/4 o mas/ Grosor del
cuerpo calloso (1 2-4mm/ 2 4-6mm/3 8mm) o mas.
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