
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
INSTITUTO DE NEUROBIOLOGIA 

ANALISIS DEL ORIGEN Y LA PROPAGACION DE LAS FUENTES DE CORRIENTE 
INTRACEREBRALES, DE LAS CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS, 

ESPECTROSCOPICAS Y DE FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN PACIENTES CON 
EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL 

TES 1 S 

PARA OBTENER EL GRADO DE: 

. DOCTOR EN CIENCIAS BIOMEDICAS 

PRESENTA: 

EFRAINfANTIAGO RODRIGUEZ 

COMITE TUTORAL 

DRA. THALIA HARMONY BAILLET 

DR. ANTONIO FERNANDEZ BOUZAS 

DR. MIGUEL CONDES Y LARA 

JURIQUILLA, QRO. MAYO DEL 2002 

. TESIS CON 
~"'"ALLA DE ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



TESIS 
FALLA 

DE 
ORIGEN 



INDICE 

1.1 

1.2 

1.3 

1.4 

J.~1.1 

1.4.2 

1.5· 

1.6 

1 :6;! 

1.6.LI 

·.· J.6;1.2 

J.6;J .3 

UÚ.4 

J.6.1;5 

INTRODUCCION ............................................................... . 

Definición .................................... · .............................. ; ...... .. 

Clasificación ............ : ........ : ............. , ...... ; ... ::-... ; ............ .. : ...... .. 

. ~Jg[;~:~~S::{l*il~l.1!~;.tf 2i~~i\~·· 

· .~ :::·: ::.tf ¿t~t~·:;::.~~i~~.~~~~.~~:I ::~t~Jt~::~~~~~~:}~'.: :'.:,~f :}0;:)¿f-, :. }:·:: :: ::.~:: ::: 
. : .6:Í.6.2 \rARÉTJ\' ............................... : .... ;~ .... ::·.· ,';!:·:; :~~;:/.:·, .. ;;.; ... • ... ; .. 
1.6.J.7 oti:~~ técnicas de localización (CURRY, MUSICy FOCUS) 

';', -.' .. ' ·. '-.:· " ' ._;,;·,"·" · .. :.;,:>··.)'• .. ····.,, .. 
J.6. 1.8 Localización de fuentes electromagnéticas cerebrales en epilepsia .... , .. .. 

.1.6.2 ·· Mét~dos de Neuroimagen .... ~ ................... :; ... '?.:7.:'.'.:'.:./;; ......... . 
1.6.2.1 · Imagen por resonancia magnética ..... ; .. ; ...... :; .'; ~'. .: ; ~':;I:; ;:~::.:.; ....... .. ; .. 
J.6.2.2 Espectroscopia por resonancia magnética ..... ·.::,·;;·;.,;·,;;·.,';;;;,;; .... '.; .... . 

1.6.2.3 

1.6.3 

2. 

3. 

4. 

5. 

6.-

6. 

Tomografla por emisión de fotón único ........ : . :.:-}? :~;) ::':'.;'. ...... , ; : .. .... 

:~=:~:::=~:~~~~:fü~~J1~1~:;;:~it,~1;::\'.:.'";::::' 
' ' - . ~ -'' . ·~ \" .. ' .. - ·.· - -- .. 

RESULTADOS ................... :.;:.,'..;;,;;;,;/.,;.~};.~;'.;~;;;.: .... ·; .. : ..... : 
DISCUSION ...................... : ....... :.;:'.::.,::.": •... ~.·.::.: .......... : .. .. 
CONCLUSIONES 

REFERENCIAS ................................... ; ............................ .. 

3 

3 

3 

7 

7 

8 

12 

16 

20 

21 

21 

22 

23 

26 

27 

31 

31 

33 

35 

36 

41 

41 

43 

45 

46 

54 

56 

62 

89 

107 

108 

t 



RESUMEN 

En pacientes con epilepsia del lóbulo temporal y sobre todo en los casos de dificil control, 

es necesario determinar la zona epileptogénica responsable de las crisis epilépticas, así 

como estudiar la propagación de la actividad anormal. Estudiamos 20 pacientes con crisis 

parciales complejas; 20 con crisis generalizadas y 3 pacientes con crisis parciales complejas 

con registro con electrodos intracraneales. Determinamos el origen y la propagación de las 

fuentes de corriente intracerebrales con análisis de dipolos y tomografía eléctrica cerebral. 

Comparamos el origen de las fuentes de corriente, la medición volumétrica del hipocampo, 

la espectroscopía por medio de resonancia magnética y las alteraciones de flujo sanguíneo 

cerebral por medio de tomografía por emisión de fotón único. El análisis de dipolos tuvo 

mayor precisión que la tomografía eléctrica cerebral en la localización de las fuentes de 

corriente en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal, pero la tomografia eléctrica 

cerebral fue más útil en el análisis de la propagación epiléptica. En éstos pacientes Ja 

concordancia entre el origen de las fuentes de corriente y las alteraciones espectroscópicas 

fué del 80%, con la hipotrofía del hipocampo del 75% y con zonas de hipoperfusión 

cerebral en el 65%. Existió una activación inicial temporal, propagación hacia la región 

frontal derecha y temporal contralateral. En los pacientes con crisis generalizadas y 

específicamente con epilepsia mioclónica juvenil, las fuentes de corriente correspondientes 

a las polipuntas estuvieron situadas en las regiones prefrontales mediales y las 

correspondientes a las ondas lentas en zonas extensas de la corteza cerebral. 

.. -· 
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1 INTRODUCCION 

1.1 Definición 

La epilepsia se define como una alteración crónica, de etiología diversa, caracterizada por 

crisis recurrentes, debidas a una descarga anormal, exagerada e hipersincrónica de un grupo 

de neuronas localizadas. predominantemente en la corteza cerebral, asociada con diversas 

manifestaciones clínicas. Etimológicamente la palabra epilepsia proviene del griego 

epilambano, que significa tomar por sorpresa (Engel y Pedley, 1998) 

1.2 Clasificación 

Esta entidad agrupa varias alteraciones del sistema nervioso central (SNC), las cuales se han 

clasificado desde varios aspectos: tipo de crisis, etiología, edad de inicio y grado de control. 

La primera clasificación surge a finales del siglo pasado, cuando a las crisis convulsivas 

tónico clónico generalizadas (TCG) se les denomina "gran mal" y a las crisis de ausencias 

(AU) "pequeñ.o mal". Esta denominación se ha utilizado por mucho tiempo (Glaser, 1993 ). 

En la década de los 30s el uso del electroencefalograma (EEG) en el diagnóstico de la 

epilepsia proporcionó una gran cantidad de información. Este uso permitió, añ.os más tarde, 

efectuar una clasific11ción electroclínica de las crisis epilépticas. En 1981 la Liga 

Internacional Contra la Epilepsia (ILAE, 1981) clasificó a las crisis en parciales, 

generalizadas y crisis' no clasificadas. Las generalizadas las dividió en crisis TCG, AU, 

mioclónicas, tónicas, cÍÓnicas y atónicas; las parciales en simples (CPS), complejas (CPC) 

y parciales que evolucionari a crisis TCG (Tabla 1). 

A partir de la clasificación de 1985, la ILAE introdujo el término síndromes epilépticos para 

referirse a entidades con características distintivas como la edad, el sexo y el tipo de crisis; 

cada uno de estos síndromes tienen un tratamiento y pronóstico definido (ILAE, 1985). 



Tabla l. Clasificación Internacional de las Crisis epilépticas 

1.- Crisis parciales 
A- Crisis parciales simples 

1.- Con sfntomas motores 
a.- Sin marcha motora focal 
b.- Con marcha motora focal 
c.- Versivas 
d.- Posturales 
e.- Fonatorias 

2.- Con sfntomas sensitivos y sensoriales 
a.- Somatosensoriales 
b.- Visuales 
c.- Auditivas 
d.- Olfativas 
e.- Gustativas 
f.- Vertiginosas 

3.- Con sfntomas y signos autonómicos 
4.- Con slntomas psfquicos 

a.- Disfásicos 
b.- Dismnésicos 
c.- Cognitivos 
d.- Afectivos 
e.- Ilusiones 
f.- Alucinaciones 

B.- Crisis parciales complejas 
t.- Con alteración inicial de la conciencia 

a.- Solo con alteración inicial de In conciencia 
b.- Con automatismos 

2.- Inicio parcial simple con alteración posterior de Ja conciencia 
a.- Con caracterfsticas de inicio parcial simple 
b.- Sin automatismos 

C.- Crisis parcial que evoluciona a crisis TCG 
1.- Crisis parcial simple que evoluciona a crisis TCG 
2.- Crisis parcial compleja que evoluciona a crisis TCG 
3.- Crisis parcial simple que evoluciona a crisis parcial compleja y posteriormente a 

crisisTCG 
11.- Crisis Generalizadas 

A.- Crisis de ausencia 
B.- Crisis mioclónicas 
C.- Crisis clónicas 
D.- Crisis tónicas 
E.- Crisis tónico-clónicas 
F.- Crisis atónicas 

111 Crisis epilépticas no clasificadas 
A,. Crisis con datos incompletos que impiden su clasificación. 
B.- Crisis neonatales ( movimientos oculares rftmicos, masticación, etc.) 

IV Addcndum 
A.- Presentación Fortuita 
B.- Presentación clcfica a intervalos regulares 
C.- Presentación provocada por: 

1.- Factores No sensitivos 
a.- Fatiga 
b.-Alcohol 
c.- Emociones 

2.- Factores sensitivos ( crisis reflejas) 

4 

Commission on Classification nnd terminology of !he lntemational League Against Epilepsy. Proposal for Revised 

cfinical nnd electroencephnlographic classification of epileptic seizure. Epilepsia 1981; 22:489-94. 



Tabla 11. Clasificación Internacional de las Epilepsias y Síndromes Epilépticos 
1.-Focales 
1.1 Idiopáticas 

a.- Epilepsia benigna de la infancia con puntas centrotemporales 
b.- Epilepsia de la infancia con paroxismos occipitales 
c.- Epilepsia primaria de la escritura 

1.2 Sintomáticas 
a.- Epilepsia crónica progresiva parcial continua de la infancia 

1.3 Criptogénicas 
2.- Generalizadas 
2.1 Idiopáticas 

a.- Crisis neonatales familiares benignas 
b.- Crisis neonatales benignas 
c.- Epilepsia mioclónica benigna en la infancia 
d.- Epilepsia con ausencias infantiles 
e.- Epilepsia con ausencias juveniles 
f.- Epilepsia mioclónicajuvenil 
d.- Epilepsia con crisis TCG al despertar 
e.- Epilepsias precipitadas con modos específicos de activación 

2.2 Criptogénicas 
a.- Síndrome de West 
b.- Síndrome de Lenox-Gastaut 
c.- Epilepsia con crisis astático-mioclónicas 
d.- Epilepsia con ausencias mioclónicas 

2.3 Sintomáticas (Ver Addendum) 
2.3.l Sin etiología específica 

a.- Encefalopatía mioclónica temprana 
b.- Encefalopatía infantil temprana con brote-supresión 
c.- Otras generalizadas sintomáticas indefinidas 

2.3.2 Síndromes específicos 
3.- Epilepsias y síndromes indeterminados en su inicio (focal o generalizadas) 
3.1 Con crisis focales y generalizadas 

a.- Crisis neonatales 
b.- Epilepsia mioclónica severa de la infancia 
c.- Epilepsia con paroxismos continuos de punta-onda durante el sueño 
d.- Epilepsia afásica adquirida ( Síndrome de Landau-Kleffner) 
e.- Epilepsias aún no determinadas 

3.2 Sin Ja certeza de crisis generalizadas o focales (Casos de CTCG durante el sueño) 
4.- Síndromes especiales 
4.1 Crisis relacionadas a una situación. 

a.- Crisis febriles 
b.- Crisis únicas o status epiléptico único 
c.- Crisis debidas a factores tóxicos o metabólicos como el alcohol, drogas, eclampsia, 

hiperglicemia etc. 

Commission on Clnssification and terminology of the lntcmational League Against Epilepsy Proposal for revised 

Clnssification for epilepsies and epilcptic syndromes. Epilepsia l 989;30:389-99. 
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Tabla 111. Epilepsias sintomáticas generalizadas con etiología específica 

A .-Malformaciones 
a.- Síndrome de Aicardi 
b.- Lisence:falia-Paquigiria 
c.- Facomatosis (Esclerosis Tuberosa, Síndrome de Sturge-Weber) 
d.- Hamartomas 

B.- Errores congénitos del metabolismo (probados o sospechados) 
1.- Neonatales 

a.- Hiperglicemia no cetónico 
b.- D-Gliceridacemia 

2.- Infantiles 
a.- Fenilcetonuria 
b.- Fenilcetonuria con deficiencia de biopectina 
c.- Enfermedad de Tay-Sachs y Sandhoff 
d.- Lipofuccinosis ceroide temprana infantil 
e.- Deficiencia de piridoxina 

3.- Niños 
a.- Lipofuccinosis infantil tardía 
b.- Enfermedad de Huntington Infantil 

4.- Adolescentes 
a.- Enfermedad de Gaucher 
b.- Lipofuccinosis ceroide juvenil 
c.- Enfermedad de Lafora 
d.- Epilepsia mioclónica progresiva ( Ramsay-Hunt, Lunborg) 
e.- Encefalopatías mitocondriales con metabolismo anormal del piruvato-lactato 

5.-Adultos 
Lipofuccinosis ceroide del adulto. 

6 

Commission on Classification and Tenninology of the lntemational League Against Epilepsy Propasa! for revised 

Classification for epilepsies and epileptic syndromes. Epilepsia 1989;30:389-99. 

Actualmente la clasificación aceptada es la propuesta por la ILAE en 1989 (Ver Tabla 11). Se 

continúa utilizando. el concepto de síndrome epiléptico, pero además ·se utilizan elementos 

de la clasificación de las crisis epilépticas de 1981. Como parámetros principales se manejan 

dos aspectos adicionales: el tipo de crisis y la etiología. Para tal efecto se dividen a las 

epilepsias con crisis focales, generalizadas, con inicio indeterminado y los síndromes 

especiales; según su etiología en idiopáticas, sintomáticas y criptogénicas. Las Tablas 11 y III 

resumen esta clasificación. 
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1.3 EpidemioI~gía 

La epilepsia es una enfermedad frecuente, la prevalencia reportada varía en diversas series 

entre 1.5 hasta 27.6 por 1000, dependiendo de la población estUdiada y de los criterios 

clínicos de defi.:nición de la enfermedad (Gutiérrez-A vila, 1985). 

1.4 Fisiopatoge:11ia de la epilepsia 

Los potenciales eléctricos registrados por medio del EEG son originados en la corteza 

cerebral. Dicha corteza esta constituida por aproximadamente 1010 millones de neuronas 

que siguen un arreglo estratificado en seis capas. Existen diferentes tipos de neuronas en 

cad~ una de estas capas; las más numerosas son las piramidales y las granulares. Las células 

pirarrlidales predominan en las capas III y V;. fo~ granulares en las capas 11 y IV. Las 

neur~~as piramidales emiten una,gra.n c~ti~.ad:hd~;de~~ritas apicales y basales, y un axón 

. que se ~royec~a·a la.substan~ia.~b~~~1f·'~~~·:::¿i·~~o~trario las células granulares emiten 

unic~e~te dendrltas;~(~~~~s'.·~&~·~ie,dfuii:'si~Jpsis en neuronas adyacentes. Cada una de 
.. . . .... · ·.· . . . ;;( .Xi', ,... :~~1 \ ~: >. s · 

· estas neuronas #f;né~eiitreJO. a 10 aferencias sinápticas, las cuáles pueden ser de dos tipos: 
. -- -- -.----.-_7,->:_-~:>·-,-:-~:.c.(/?f:~-;-;:.~:-- ·-;.' -

excitatorl~"(>'~,fiiilíhit6~ia~, dependiendo del neurotrasmisor y receptor utilizado en cada 
·~ ; '-:« - ·- -

' ,:,_:_ ''· 

si,napsfs. 'i.~s ¡,'bte~ciales postsinápticos inhibitorios son una hiperpolarización de las 

. neuronas postsinápticas, en tanto que los excitatorios son un decremento en el potencial de 

reposo y eventualmente ante la sumación temporal o espacial pueden culminar en un 

potencial de acción. La suma de muchos potenciales postsinápticos es susceptible de 

registrarse con electrodos de superficie, cuyo registro gráfico es conocido como EEG 

(Niedermeyer, I 993). 

Existen dos mecanismos fundamentales en la génesis de la epilepsia. El primero es una 

anormalidad en la excitabilidad celular, que es originada por un desequilibrio entre los 
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mecanismos'.exéitatJdos'e iiiliibitorfos)E1'~eg~f1aó · denbminado defecto de red, deriva de 
_. !, ; . ·- . . ' ·. - - . '~· ---

·.·· .. mecanism~s .:~ela~i¿nadós ~al. desarrollo 'd~· c?nexicmes neuronales aberrantes, una 

sin.~roniza~í~ri~ormal de poblaciones ne~~o~~l~~·~ bien a una alteración en la propagación 
. -~-__ -: .... ;:~. . . '.- ::_. ' . .-· .. -- -.·· -.. -

. . 

de las d<?scargas epilépticas dentro de las vías neuronales (Heinemann y Eder, 1998). Los 

'···· ··· ~ ··m:ecanismos implicados en las epilepsias con crisis parciales y generalizadas tambien son 

diferentes, de tal forma que serán descritos en forma separada. 

1.4.1 Origen y propagación de las crisis parciales 

En el caso de las crisis parciales complejas, y específicamente de la epilepsia del lóbulo 

temporal, existen varios mecanismos propuestos. La esclerosis del hipocampo, descrita por 

Bouchet y Cazauveilh en 1825 es el mecanismo más conocido. Sommer propuso en 1880 

que la esclerosis del hipocampo era causa de epilepsia. En estudios posteriores, al realizar 
. . 

lobectoniía;tempo;al ::coD1otr,atamiento de crisis parciales complejas, se detectó que una 

.· ·. - ·. ' :·-.···"· - J'.~ ·.·\.:>~:~~,:.>.·; .. · /. 
gran propcírción dé)o!l pacientes tuvieron el antecedente de estatus epiléptico o bien crisis 

..'. .. : : · .. :·_.<(, :~~-~:~- .:.~:~;:~~~?Ut:~u~~:;~~-~~:}('..:· ___ :·.:.-. ..-. -
febriles en sú irifáriéiá (Ságar)i Oxbury,1987) . . - ' . . '. . ~_; . '. ,._ .- ' .- ' ( - .. 

--~,~ ·;. _;,~~~_;' ,;·.?d/~:-:"-. -' :¡- -· '.-;,~-

El probi~ITi~:,~~~:dÍ'lh~id~~?phiI;qué!i'tnti~rte neuronal o el daño metabólico del hipocampo 

· .. prov0<!~~it~1i~{¡Í~~~J~?~~I,~&~¡r,6 que las neuron" gabaérgioas ~an má< 

susceptibles; ál:/clañ()~llipóxico:.:metabólico y por lo tanto se generaba una notable 

dislllinucÍÓh~;~~''.1Ji·~~j¿~~~os inhibitorios, con el efecto final de un incremento en la 

excit~biifa~d:,~~l~~i~~:''.1~~·7). Sin embargo, estudios posteriores dejaron en claro un hecho 
. ·." \ , ,, ... ··/'_.:· .,e• 

. opuestoLi~i: ~~iJ~nas gabaérgicas son mas resistentes a la muerte inducida por crisis 

epilépticas y por el contrario, las neuronas musgosas del giro dentado, con función 

excitatoria son mas susceptibles (Babb et al., 1987). Evidentemente estos resultados son 

paradójicos. 

Tl.i'STC' tiQ!•T 
:..J!.. 1oa..' \.: .~'J 

FALLA DE ORIGEN 
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Para resolver dicho prÓbl~ma;:SloveÜer(i 992)'pr~phs'o]~hipótesisde la5 "células en cesta 

· donnid8'". E,ta ~t•~~p,Op1~;~~eiáS Ce1ri1áS in~,g6,.. ( excltatori8') efectúon •inap'i' 

con ¡., ne~ni:)~\~~;it~t~?±iiti:~~~f li~ ~Jura. granulare.; po< lo ranto la 

muerte delas ~euronas 'Il1~sgosas:pro:oca~una. falta de excitación de la inhibición y el 

··::!:?~~~-~l~!~~!ti!~·~~~:td:º 1::~~:,:ru~:::.::.~~:: 
· · obteni~{¡:;~~ITi~ido~,q~~apc)y~ esta hi~¿~~sis (~~Nfuiiara, 1994). 

' ,,. 

Por btra parte, la propagación de la actiyÍd#d :~pBépt.ic.~ ha sido estudiada sobre todo en 
··"¿·~' 

mÓdefos experimentales. El modelo de ~~il~psiid~fi66'tiiotemporal más usado ha sido el 
:" ., :;_ ;, ... ,·~::~¿¡ '." ,, .. ,·.,·, >~~·:-·, 

~-· :·· .- .. < . : ~- . . ·-.. ' .!.·,,., ...... :!:d._··.~_;.\,\;:~· :~·e::~>>:§:~(~~':~,·~~~;?:~ 
kindling amigdalino. Descrito por GralmmGoddEfrd (1967) consiste en la aplicación focal 

· .. de e'timulación clécbica •ubco1~t~l;~iw~1~~~~$~l~l~¡, pa<ciale' y finrumcnre en,¡, 
generalizadas, las cuales persistet1:áúiiéúando Ja~.estirinilación eléctrica se retire. Muchas, 

- _____ ., __ ,. ... ·-~-e~--~---·- - -- _., .. ·i··--:-::;~--~'~7~··-;l:·;\·~r~:t·7:\''":··:,>~~?~~;',"~.,, . 

aunque no tofas las esfrúcfura~'éerebt~1~~:~8r{~11~ceptibles de kindling. No ha sido posible 

::::¡2ti&qif ~tJ.t~~~)~itl::~~:::~~;: ::~::,:::::::: 
colocació1,1'; ~;te~f ();ti'~,á'~3'}~~/~lec~odós de estimulación y registro, y por el número 

ese~~ de:~~~i~\i}~~iiiÜ~i'#~~ci:~~ri~ para el desarrollo del kindling. Las especies utilizadas 

incluyen;, mo~~~tf!i~~~~;;~~~t~u;~~tiles, conejos, perros, etc. Pero sin duda, las mas usadas 

son lasrat~s~"iJ~,~~~~s"tJ~Namara y Wada, 1998). 

El desarrollo del kindling se evalúa por el número de estimulaciónes necesarias para la 

producción de crisis convulsivas generalizadas, la frecuencia y duración de las 

postdescargas, el tiempo en el que se presenta la propagación de la postdescarga a la 

amígdala contralateral y por las modificaciones conductuales. Estas últimas descritas por . 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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Racine (1972}se l:Ían.,'(:lividido en 5 estadí~geell~Crataf6,eriergato y el mono: I mioclonus 

facial.··· coiifralliterá'J;1&Ii/ sa;udidas,f:·~;'fáÚ.ca~~;, y~;~iÓcJOnús ·facial bilateral, III clonus 
'.: ·. ;•,, .~<-\':' .:.'.·).::·:·:.:.<;:.- _ ... ,._· ':-.~~/_'_, :~·:.:'·;:~ >~·,;.· .. ;·.-,.,,_,,,_'~}\:::>; )_\::·~:-.:~···<<~<::· .. :-:·-···. 

contralaterai d;; l#~xtremÍdades,)'l,~repÍÚ:os,·Y/crisis}cohvulsivas generalizadas. Las tres 

pri~~ ~~;,iJ~~~~~~~i'~f ~~i~~~al~ l 1: ~:, últim., a la gener•füación de la 

· ·· ·· ~actividad-~iJil~J5ti~a?ley_e\li.fili.Tef~~tuªdºs esfudios que tratan de dilucidar 1a propagación de 
.· -, :'.: ,'...; :,.{f~,:: }'.:•.•:.:: ·i'.;';,<.:\·~.~i;u~C~-- ~-;~~-;,l.:!':>~-:~';':-'.·~·~-'.\•:·· .. _.· • 

las. postde'icai-gaiÚy}su relación con Jos fenómenos conductuales. Se ha descrito que las 

á=s ;~~~~:~f ,~f Jll~~dJº"' pa<ticipan en la propagaoión de leo po&de.o&gas en 

monos Rhesus;(Wadáteial., 1981). Fernández-Guardiola (1991, 1992) en un modelo de 
-· ................ ,!_ ... _,_ ·-·'.(?-',:· ','.\''.~.·:;,:;x.::·>. 

kindlidg aiÜigcI~iiri.3'.~rii~~i~s, demostró por medio del análisis en el dominio del tiempo y 
"' ' ·t.:'.)' .. -">;~~-::\::';:'.''~:·~·;.-,-.,',;:-".· c •. -· 

de Ja frecil~n~i~;~'ikJ~i~ieficia de una activación de .Ja corteza prefrontal contralateral que 
' . . ·~ .. ·-·.· . . ··-.; - " ~ .,: "'. ' 

'>-:··,.,;> . <t··':' ::.~-~- '-<'~, '¿·t> 

precede_a:·l~I'il:cti~ábióri\\\tei. JÓbulo contralateral. La activación prefrontal ipsilateral se 
.,-- .::,_~.·-:·,_"}_;;·~:>;of:' ·:~;,--:·¿·~/-: ::::::-·.,.::,'::">.'.· :,.;:.:·.:.-, .·- .' .· .. , 

. ' ,; ~-

presentó ~~iulci6:'~~ f,()'Co temporal ~ontralater~l se había consolidado. No se detectó una 

ac¡ivagi611· c()~id~1 simétri~a, ·de tal forma que es poco probable que la generalización se 

,presente p~r tifl ~istema de proyección difusa como Ja formación reticular. La especificidad 

topográfica referida previamente se presentó únicamente para las frecuencias de 8 a 16 Hz . 
.. . ( ;·:··.:-. 

.__ .. -'.-. 

y no para Jabanda de frecuencias mas bajas entre 1 a 8 Hz. En el análisis en el dominio del 
. -··. 

1:iell1po se ;~gistró una propagación a Ja región prefrontal contralateral, 17 a 22 ms después 

del .estímulo se activaron las regiones frontales en forma bilateral y apareció un foco de 

activación.·.en el giro ectosilviano contralateral. En cuanto a las vías anatómicas que 
. ',·,_': 

participar~~;en esta propagación, se ha propuesto una proyección del núcleo amigdalino 

. bas·61a~er¡i\.¿~l nÓcleo mediodorsal del tálamo que a su vez proyecta a las áreas prefrontales 

mediales en fa rata (Sarter y Markowitz, 1984 ). En el gato se han descrito proyecciones de 
---· --- -.--··,-.:.-,'·- cT3-'·~-C-_,_:,,,,o-:·:--' '~ - --

Ja arriígclal~a)~c~r,te:z,:a frontal (Llamas et al., 1977). En un modelo de kindling amigdalino 

en Ja rata, C~ndes-Lara et al. (2001) con marcado por medio de peroxidasa de rábano 
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",•. ., ' . 

encontraron'qu~ :11 ·c:órteza prefrontal medial es marcáda mllcho antes que el complejo 

amigdalino c<:liitf~l~t~ral. ·'" 

Una de l~ p~eifui~~:~~ri~~l~s en el fenómeno del kindling es si éste se desarrolla también 

en el sdr;·liu~~c,'_~·Las obvias limitaciones·· éticas han impedido que esta pregunta sea 
< , •• ~~;,.;': • t' - " •. ,_. \,' • .-

· · contestad~~:~·~~-~bi~gía de epilepsia del· 1óbülo'Jérriporal, al efectuar la estimulación de la 

amígdala ocurren postdescargas muy breves 'en cornparación a las registradas en el gato o la 

rata, -'4u~ \~ propagan con menor interisid~~· y en raras ocaciones provocan crisis 
¡:. ' . . :·~~~·: ___ ' :J_.; :';'"; 

generali~ad~s (Femández-Guardiola, 1977);\s}ri ~~bargo, se ha postulado que lesiones 

cerebrales focales como los gliom~s ?e, ii~i~{~;~~i~iellto, malformaciones arteriovenosas y 
r;:: .. :'/··s :.·.-,"•·; ,_. 

parasitaria:s p~eden provocar ~~)1~i)~f~~8it~bilidad focal similar a la estimulación eléctrica 

q~ cUiffii~ Con la e"1~ula9 ii~,~~ ,'.~i~nes conectadas 'inápticamente, en fonna muy 

:~=~=tt{~~?í~Jjit:::;:~:~g®e'i' 'ecund~i~ que ocwre ~n la 
activacióil'repetiéla de.ima•zoria epileptogénica la cuál inducirá en forma gradual actividad 

''.--, .. /~,~·f -~~~):': ~\~~~~l-{~t~·;: ~"-···, 

epileptiformé2en:.Uria'fregión•····anatómicamente distante pero conectada sinápticamente 
- ., .. : :«; -· 

(Morrel, j9SS)i)Esf~ problema fue estudiado ampliamente en pacientes con neoplasias 
. ',:¡\'·-

cer~bralés' ql.le '· desarrollaron actividad epiléptica secundaria, independiente del foco 

primario, el cual se denominó foco en espejo. La influencia entre una zona epileptógena y 

..... SUS conexiones sinápticas y la posibilidad de) desarrollo de un segundo foco epileptógeno 

ya había sido supuesta por Gowers en el siglo XIX quien mencionó que "una crisis 

epiléptica siempre es consecuencia de la que le precede y causa de la que le sucede" 

(Go\Vers, 1881). El fenómeno de la epileptogénesis secundaria plantea el problema de la 
----- - ~ 

. necesidad del tratamiento temprano de las crisis epilépticas e incluso el tratamiento 

profiláctico de lesiones epileptogénicas que no han provocado aún manifestaciones clínicas. 

Tr.i 0 IS co·,·r .rio '· .. l~ 

FALLA DE ORIGEN 
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1.4.2 Origen y propagación de las crisis generalizadas 

En la década de los 40s el hecho de que la actividad paroxística en pacientes con crisis 

generalizadas se registrara en áreas corticales extensas casi en forma simultánea hizo 
'-·' . 

postular la·: teoria ''cerÍtroencefálica" ·de las crisis generalizadas. Se postulaba que existía 
,' .·,,. '''/; " • e 

·una estruc~a~'.eni~est¡{ l~caÚziícipn~que actuaba como marcapaso para sincronizar y 

gob;mf '~~~¡~¡;;'.;~~~~~~~·i~~¡~~ 'iPº de ,n,;,, E.1ua;º' de Jaspe' c1941¡, 

Demps~Y, Y,lylC>.ll."iS,B~:q9,~2~·;~~~~.!llli.de~ps~~doque la estimulación a baja frecuencia de 
~ ::'.,;: .• ;.' .,: c. >-~-~>--;~:~·~; ~:. ::.:, :'_!'.,>-'-,:~5, :-:_r· ;:.'-;::,,:· ·.- - -- ._ -

estructi1as ita1áirii6as··:rri~diale~' provocaban respuestas electroencefalográficas corticales 

muy similar~s ~ÜÓscpi'tiplejos de punta-onda lenta registrados en las crisis de ausencias . 
. '-'}.:. "- \-·.~-; •.:/'?· :i{¿> ~~·-»·-

· Estudios #>n electrodos intracraneales en pacientes con este tipo de crisis demostraron que 

· los,. comi>iéJ6s ·Ae . pl.Ínta-onda lenta estaban generados por ocilaciones tálamo-corticales 

(WiHiams, i1~s'3).·~~steriormente se aceptó que los núcleos talárnicos, la corteza y las vías 

tálatllo-~JriÍ~al~~ d~sempeñan un papel importante en la génesis de las crisis generalizadas ·- .·.·· ',·;,_ .- . 

.. Estl.ldiO~ in.~ ~f:ci6hies han permitido conocer mejor el funcionamiento de los circuitos . ,_ .. -- -- . . . - ·,, ~~ 
. -. ~~ ,·: ~: - " 

tálamo-¿olii~~Í~~Y~Ó~ico-talámicos en estados de vigilia, de sueño en sus diversas fases y 

en sitUacion~~· ·~~t616gids: como la epilepsia, que tienen como base diferentes estados 
,·., .. ·« r ··-~f~;~:;·¡_~·-r ::·:,.-:..~--- ·" ,,.,; 

funcionales (I'e · ~ichos{éircúitos (Steriade, 2001 ). Es importante recordar que los núcleos 
";\:.' - ;_::: 

sensitivos tiil'áfiÚ(iJ~;:.Jk-"r~levo -envían proyecciones a las capas III y IV y en menor 
,:.:.:.,¡ ·i'..\;.~ :'.·;1·:,-,-~ :-

propárC:i~n~ ~{l~ ··~apas V y VI de la corteza cerebral. También reciben fibras de 
.. _,' ;·. ,_ .-,._·:: .... _,;_¡.,/.· .".,.: .. ··¡\;_,-;· ' 

retroalinie'Bt~~ión provenientes de las neuronas piramidales de la capa VI de la misma área 

..... cortical. Tanto las proyecciones tálamo-corticales como córtico-talámicas son excitatorias y 

utilizan glutamato o aspartato como neurotrasmisor. Por otra parte el núcleo reticular 
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talámico (NR.T), que, rÓd~a al :tá1i-frn6,'• recil:k proyecdónes tanto de las fibras tálamo-
·.-.,.:::_· 

corticales cóniC> éortico~taláhiicas que fundorian como un mecanismo de retroalimentacion 
,·. ")f:\~;,::" '¡ .,_' .< -~~ '.~/\.'>-::.:···:: ' 

a Jos riucieos<:tal§ic~s'.;sensitivos de relevo. El NRT utiliza al GABA como 

"""'°".S0:1.:c.~1i(Y"a,r ~; .~c1 •• tfilámico intralrunh= también envía proyoocio•·· • 

la oof f~~~J~~lA~~~toiol al NRT; pero las proy~cioneo co<ticaleo 'º" m" difu•as 

que Jas.originada's_enlos'núcleos talámicos de relevo sensitivo. Terminan en las capas I y V 
_;. ~\,,,,_- -~ ·~ (_• 

retroalimentación del globus 
~.~\~;. -. "- \~ :· ·. ~: 

. <:,:--~- -7. r.:.•.~;-~.'.;'.·,:-;:;.'.·:· ,,;_,,/ 

Los éi;ciÚi~~~ so~ '.•~uy i~~ortahtes en la génesis de Jos ritmos 
·. ' :.·:~ :? . ?-~~~/,;,:~_;;·,:i:{:\/:3t~~-~~\::~}~;-~;-··-~;~;:- .-.~~~:·:<; .:·'\ .. :_~:? ::\:'~:::~:· .· '.:·.:::·'·~·:j -~~··-. ·..v-- :. :-~.--;·:/y.:·~<,::;: 1, 

tálamo~corticales,,,'csól.1"~abaérgicos•iy'.mod,ul~·.·.1a('intensidad de Jos aferentes talámicos. 

:zr~r~~~!t~!~~~~t~~~~{~~~tr~::,¡~ ::::::~ :..::: 1: 
aferenciasmásiimpoitante~s se?e11é:uéntranlas provenientes del tegmento pedúculo-pontino 
: . -.. : ·,;_ -:_-··_ ·::::x:-: ;-~~t~:~~~:":~~-~,~:~{~~? ~~u~?;·l:~?~;; Fl:t~~:u~~~·if t~~J~r:~i~~r;!·~:t~:~\~-:~:~:;r~.r~? -- ·_ --.. 
que utilizan;acetilcolina,como'neurotrasmisor;:las provenientes del Jocus ceruleus que son 

1: . - , ,-.- •..•• -.:,-.-· __._ .• 1 ~;.;., .. ;·;)?":;-, .- :,¿f~-'.<i ;~(''., · ·;·,-:,--. :r;·;;:~ ::\~·>!':"~:'·'.:,~;: ,_ "·'.: ~ .
1
, 

de tlpcr5nb~a~~r~~~r*~?:;~\~~f f1e~~i~~~,:s~~~ld~iriérgico provenientes del rafé dorsal y las 

hisüuniilérgiéis .4ll~ i>§1e~ ~~F~~~lé,Ó thberomamilar y del hipotálamo. La reducción en la 

'activid~{d.~9,t.a,~::~~~~~~iw¿i~r~0o¿~ un aumento de las oscilaciones tálamo-corticales de 

baja fre~üenC:i~.:y)~~r~!C> tfuitó' úna modificación en el estado de "relevo" talámico. 
~ ;·,_ -- ·'- .. <'~i~i,·"·:~~ :; .. :~'''~~- ~ ... · .. ' 

. La mayó~ía'de.'.1~~A~~bri~ftalámicas se caracterizan por Ja presencia de espigas de umbral 
¡-' ·:--·•.--<:,.· .. ,.;'·/'·-· 

bajo de calcio~ 'E:~i~ :~ropiedad Je confiere propiedades de conductancia a Ja mebrana 

neuronal para provocar brotes de potenciales de acción y Je confiere un papel amplificador 

de muchos fenómenos oscilatorios tálamo-corticales como Jos husos del sueño y los 
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complejos· de p~tii:.;O.n~á. lerita de' laS érisis de; a~seJiciá:'.Una "característica especial de este 

tipo de pot~ncial~/Wáffii~•' ~;i~,¡}an~~Z1~~~y •u activación en e"3dos de 
hiP"p01~~i:i5j:~i;~ti~~i\~~(&n~¡~~~~~~¡~ÍÍ~º en cl porenciaJ de repo•o que 
permite camoióseii'Jas'.:corrientes dé'ca!Cio.'de''umbra:I:bajo. De tal forma que potenciales 

< • _· '.· ••• ___ ·;}·_,~ /\:\ .... i.~}i~<~. ~;·t~~.:;;:~~t~·~\::·~~1.~li:/;~~'.:Y~:·.i:~~:~·::f:_f:~fK~~.-~-J~,~~C:-~:S\7~-~Tr:J?<'? .. ·_:: 
-de alrededor.de'~Otmn1~rny·~~r;~o~~l:p~tencrnlde reposo normal, mantienen inactivos 

la mayo~.d~,J~~~~~l~~1i~~~i~ bajo. sm emb.,go, la hiperpolariución de 
unos c~antos1nV¡¿:pordebajode'.lo~-60mV, provoca la activación de dichos canales, de 

;., fo::(~u~,¡~~J i:&~¡~f~J1f~;e;uenre puede pennitfr que lo• canale• '° abran y 

. generen· una ';esp1ga··.de ,calcio' de:: baJo . umbral. Este proceso se repite para mantener un 
~ .:- , -, . />'~ :· :-;;~~: )t!; :; ,::~~j~{:;t:~:· '.;~}~:-~~~~~~~~;;\1~/'.~:::-:.if!;tiV~}lr~i>.{i;1~:(· , , . 
fenómenoi.osc1latfno;que{es 0la'.carctenstica fundamental de las neuronas talámicas en la 

génO'i~áe'ioi~~J~~·í~¡if ~~Ü~~cia. El NRT po•ee Wmbién neuron" con oo<riente• de 
calcio de umbraHbajó,.que•además tienen una característica diferente, la cinética de éstas 

~:" ···:''-~,'~y,·':<''.,··-.:>.<::.-:.:,::.: ;::·¿:;///."::::-3:·~:.>·· '-"' 

i::orrriel1tes ele ~al ti o es riiu~Íí6 riiá~ lenta que en el resto de los núcleos talámicos. Además 
:·:, ' . , ' :· . ~" 

de las corrientes de .calcio, las· neuronas talámicas poseen otro tipo de corrientes de 

membrana que contribuyen a generar los ritmos oscilatorios. Son las corrientes de cationes 

(Na+ y K+) activadas por hiperpolarización. Estas corrientes son activadas lentamente y 

provocan la generación de potenciales de despolarización que actúan como potenciales tipo 

marcapaso. Por lo tanto la combinación de las corrientes de calcio de umbral bajo y las 

corrientes de cationes activadas por hiperpolarización funcionan de manera conjunta para 

generar oscilaciones de baja frecuencia aún en ausencia de otras conexiones talámicas, 

corticales o de núcleos provenientes del tallo cerebral (Coulter, 1998). 

A diferencia de los husos del sueño que pueden ser registrados en el tálamo de animales 

decorticados, los complejosde punta-onda lenta de las crisis de ausencia requieren de 
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integridad de las vías tálanio-éorticalés;. ~e· considera que los complejos de punta-onda 
'.,'·:·· 

lenta son .el resultado de oscilacion'es táÜul"lo-corticales sincronizadas bilateralmente, donde 

las puntas corresponden a la suma temporal de potenciales de acción corticales y talámicos 

y fas ondas lentas a potenciales inhibitorios sumados durante un período de tiempo mucho 

más •largo. Algunos estudios han· propuesto que tanto los husos del sueño como los 

· complejos de punta onda lenta de las crisis de ausencia tienen un mecanismo similar. En el 

modelo felino de epilepsia generalizada provocada por penicilina, se ha reportado la 

transformación gradual delos. husos del sueño hacia complejos de punta-onda lenta. Se ha 
' . '--.- .·::,_.~-;.-:;~-:-·:·;: '·):'.~-:~:< 

postulado que ésta~ansició~'ocÜ~~;J~dr'1~nincremento en la inhibición recurrente cortical 

(Gloo< Y F\9~\l~~l~~~jf~~~{~;~~[~tS;:vo< de que los º'cHadone' tálamocorticales 'e 
encuentiariimplicaaas'.en;la''génesis;ae:Ios'complejos de punta-onda lenta es el mecanismo 

-- · _ : ~: :·.-: -.~ -~ ~;f::._-:?;~;f ~.:-¡;:~~~f :_f}j;~rr t~0i1t:::~~~~r~i'.~}t~r-::~i~i::::;rff ~U-:t_:Ji~Xt-~,~-~~---' ->~-'.- -.~ 
de a:céiónde:• la"etéisúxiniida:•iEste.fárriiaco es,un antiepilético específico para las crisis de 

ausenci~•y;;~h~~j~!~,~~~f ~J~]'ia~Jcorrientes de calcio de umbral bajo. Steriade y Contreras 

(1995)h.;,n 'caia~t~fiiadÓfos cambios que ocurren a nivel celular durante la transición de 
::> ::, ·J:z):- -~~:L~-':i'.l~11:~~,--<< :. ·· · 

husos d71 s~cifi(; ~~S6:rn}Jlejos de punta-onda en un modelo en gatos. Por medio de registros 
-- ---. ~-t~----~~-~--:'· :·:t/ 

intracelulfil.es.iri .vivo, determinaron que durante los eventos paroxísticos de punta-onda 
- ,:' -·· ' 

lenta eLpatión 'de descarga de la corteza, nucleos talámicos y el NRT es muy similar al 
,.,·. ·;;-'· 

"·. \ 

registrado , durante los husos del sueño. También registraron una excitación cortical 

,~~.curre11!_e gu.rante la transición del sueño a los eventos paroxísticos y sólo en algunos casos 

un gran evento inhibidor sincrónico proveniente del NRT. Todo lo anterior hace pensar, en 

este momento, que el tálamo, la corteza cerebral y los circuitos que los unen son suficientes 

y necesarios para generar los complejos de punta-onda lenta de las crisis de ausencia, 

reconociendo que otras áreas del cerebro están involucradas en la modulación de estos 

eventos (Steriade y Contreras, 1998; Steriade y Amzica, 1999). 
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1.5 Manifestaciones Clínicas 

La descripción cuidadosa por parte de Ía persona que observa una crisis epiléptica es 

fundamental en el diagnóstico; sólo en raras ocasiones los médicos tienen la oportunidad de 

observar el tipo de crisis. que. a~Jeja;iil;'})~~t~~~~. De tal forma, la descripción de las 

manÍfest~C:iones~ j)t:'e; iC:Íal~~ t·~b~iJf~~s ~6~- irii},ortantes ya que permiten identificar si las 

' cri~~s ~~~~ji~~~~~;ti:~~~;~o:.,;;;J~itl~s y. determinar el posible sitio de la actividad 
~ ·,~cJ,.'J' "'•' v< ;.· 

epil~ptogé~i6¿'(~g;f 1993 );'f ::' . 
. ,'.'.'; ·.\:'/: ··.'~.,,~··: . 

Los • pa~ié~t~~\i 6cih. epilepsia pueden presentar diversas manifestaciones clínicas 

dependiendo; de la o de las regiones del SNC afectadas por la despolarización anormal de 
'.'\ ·:!-· .>~~>- -.. 

la~ neur().n~ epiÍeptogénicas. 

Las crisis. .TCG se caracterizan por actividad paroxística generalizada, produce 

ccintracci.o. nes musculares inicialmente tónicas y posteriormente clónicas. Se acompañan de 
,'.-_:, ,' 

pérdida' del estado de despierto, ocasionalmente de incontinencia de esfinteres y mordedura 

de la mucosa oral.Tiene una duración de 1 a 2 minutos y es seguida de un período posictal 

manifestadcifaC>{un estado de confusión de duración variable. El EEG registra actividad 

paroxístÍ~a;l~~e~~Úz~da, integrada por puntas y polipuntas mezcladas en forma irregular 

• con ondas l~nt~. 

, . ·cLas crisis .de-ausencia se caracterizan por períodos breves en los cuales el paciente se 

encuentra desconectado del medio externo, sin perder el tono postura! y sin período 

postictal. Generalmente se presentan en la infancia, muchas veces al día, y pueden ser causa 

de retardo en el aprendizaje. En la mayoría de los casos, desaparecen en la edad adulta. En 

este tipo de crisis el trazo electroencefalográfico se caracteriza por complejos de punta-

onda de 3Hz, con duración de 5 a 20 segundos (Berckovic y Andermann, 1987). 
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Las crisis miC>¿lofli2as son saclldict.aillifisculiÜ-~s:bruscasque afectan predominantemente a 

·1as··extÍ'efu!dad~s·;siri'a!teiaC:iÓn'd~le~tado de conciertcia·y que, ocasionalmente pueden 
·,/ ·. ;' .~:~· 

provocar caíd~' si el·p~Cient.e. séencuentra de pie. Las cn .. "sis mioclónicas están presentes en 
- -· - ·-·· - , --·· ,_, __ ,, -·--- - -·-·- -

una gran vJ.i:da:~ d~~~íridr~~es epilépticos. El EEG registra complejos de poli puntas-ondas 
- ,.-, .. ,:; .. ¡.'.-.,''•'.')·.· ::;:/.' '·,,·:~---:-.; ,_ 

· ·lentas de 3'ff6'H~~(Oo~sso;I 995). 
- - ·;-~:.~-~~-,:/·;/ ... ·:_- .-;~::· -

·~. ,,; ·- ¿:~.-,-,) --~ 

A diferen~ia de''f~ f~isis generalizadas, las ~risis parciales tienen un inicio focal en cierta 
~¡<,,,.:, .·:·-·, , 

-- ·· _ :_f: <~ :?:i~·t":. :.:~·::~:~:.--:·e:¿: ... _~::·:·.- .. ___ -- - · -. . . : 
región de ·la'.·c'órtéza'{cefebral.. CÚando. no ~xiste' alteración en la conciencia se denominan 

):.<>~:':~ '<-~-" ,. 

crisis pardal~s .·;~hri~les; deperidiend~" del~ r6gión afectada el paciente puede tener 
. ~ ' -:.)'. ~ii,:- _· --~ ·~1,:-! :-::_·i_-·- -

manif~staciém'es ~otoras, serisitiváS, ~~kogéÍlicas, visuales, auditivas etc. En cambio las 

· crisis parciales complejas se caracterizan porque existe una alteración en la conciencia. 

Puede ser precedida por.una crisis parcial simple y evolucionar eventualmente a una crisis 

TCG. 

Del 80 al 90% de las CPC tienen su origen en el lóbulo temporal y se denominan epilepsia 

del lóbulo temporal (ELT), el 10 % <~estante a nivel extratemporal, principalmente en el 

lóbulo frontal .. Por lo general, est~;iti~o~de'crisis tiene actividad motora prominente que 

afecta a las regiones éórP(Jralcis Üi~es, ~11 Ía mayoría de los casos en forma asimétrica. Se 
~- ! --~ ..,-, · ". - ·.·· ·-o · ·.~' :' - ··• -~ ' - · o°';"-- · 

acompaña de cambi~s ·?qsilií-a1e'S: ele. actividad bimanual o bipedal y de automatismos 

verbales. Tienen 'úha'C1ilt-acÍón de 10 a 30 segundos y son predominantemente nocturnas 
.. :-...• ~:., .... ~~..:..:..::.:..-~~-

(Williamson y Spe#6~1". iSÍs6). 

Las. crisis p~6iales del· lóbulo temporal presentan eventos clínicos y electrofisiológicos 

securidario~:~·j~ actividad epileptogénica de sistemas neuronales localizados dentro de esta 
' - .·o ' 

estru6h;a: ~e caracterizan por afectar la memoria, presentar fenómenos autonómicos, 

oroalimentarios, de la olfación y la audición. Lo anterior se ha determinado por medio de 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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dos métodos: el· pBm.ero'ütÜiza; la'.'.estinJ\Ú~éióÜ'.dife~ta de diversas zonas del lóbulo 

·.temporal con:el r~gistrO'.si~~Itán.eo de las sensaciones percibidas por los pacientes; el 

segundo métodó elJ)pléa el registro de la actividad epileptogénica en pacientes con síntomas 

bien .definidos con la finalidad de determinar la región responsable de dichos síntomas 

· (Gloor, 1982). 

Penfield y Perot (1963) utilizaron la técnica de estimulación eléctrica directa. Podemos 

resumir s~s trabajos de la siguiente forma: La estimulación eléctrica de la circunvolución 

·. tempor~'anferiÓr de Heschl evoca sensaciones auditivas no bien definidas; la estimulación 
,-·; 

de I~ 'i5irc~nvolución ·temporal. superior produce alucinaciones e ilusiones auditivas bien 
, ,.,_- .-, -.··,:'. -

d~~nid~·;:·1~\~s~inmlación de la corteza temporal posterior especialmente del lado no 

. dominant~ J>~6vóca' al~CinaC:iones visuales bien definidas. La estimulación de otras 
. ' -·.'.·'!~· 1"~ .. 

. . regio~es ~·cl,el~.ÍÓB~1c))t~fü;6~~l .. ~voca el fenómeno del "déja vécu", "déja vu" y otros 
. :- ;.:'(_·:. · :::;:>~- ~;~?~~:-~-(;;~:~\:~~-:t~0:~t~~~~¿~;~%~~l-~~~'~(; ~>- -
fenómenos mné!)icos ycAel :estado de ánimo. La estimulación de la ínsula es asociada con 

· : .·;;::~,~~.-<}/.- --~;5:f~::;t~~H<'.'Jfi~~~;;_:~~(_,,..__ . 
sensac10n~~ .".1ss~~~!~s~;;:;~~1,11º)'. dolor abdominal, náuseas y malestar epigástrico. La 

e•ti~~•fi~~.~j/~;¡~~Y:ir~~ión periamigdfilina •• 8'ocia con ••n•acione• vagas de 

. ansiedad· y temor; disminución del estado de alerta, movimientos de masticación, pérdida 
h t:,·· .. .. , '· ... · ~¡ ,·:·:::.2 

· el~ · 1a. acti~Íd~d y;n~tora y desviación contraversiva de la cabeza. La estimulación del 
.:; '.··· ··- '·:'--"' 

hipocampo . e'stá asociada con alteraciones de la memoria, temor, sensaciones placenteras y 
.. · .. ~~ ' 

.s.éxuafo-'s:LM'·sensaCionés olfaféiiias-son provenientes de la estimulación del uncus y de la 

amígdala.·. 

'Weiser. (1983) clasificó la información previa y definió cinco tipos de epilepsia 

psicomotora de. las cuales cuatro corresponden a un origen en el lóbulo temporal. 
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1.- Síndrome límbico-temporobasal. Las auras son "~uy comunes, incluyen sensaciones 

epigástricas, déja vécu y sensaciones mnésicas'complejas. Es muy frecuente un estado de 

disminución en la actividad motora y son muy raros los automatismos oroalimentarios. 

2.- Síndrome temporal polar. Las crisis se caracterizan por cambios autonómicos 

prominentes y automatismos oroalime~tarios. 

3.- Síndrome opercular. Son crisÍs s~g~~tÍ~as de un origen cerca del giro de Heschl y tiene 

alucinaciones auditiv~s proriliriihiei;'M~0lrii'ifotgs. de la cara y de extremidades superiores 
;,<•~;¡":~ ?:'.j,. e, -.;,•.;;. _, ··~ ; 

:.:¡:::~:t~~~r~t~~~~l~{~l~~~re tipo de cri•i• exfaten ruucínocíone, 

visuales, )';vestiJ~lares manifestad~ ~~~S,~~s~~i&nes de mareo y vértigo . 
. ···:C{'-t-'",., 
-,~'::r;--<;-:-

Delgaclo~Esó~eta y Walsh (1985) utili:i:ii.fciri registros de Video-EEG para definir el origen 
·-- ·. ' . . . . -·. }·~ (~' ::-·t<:~ 

de fa actividad epileptogénica de las cdsis'parciales complejas. Propusieron dos tipos: El 

tipo 1, el más frecuente, se inicia con wi'élecremento en la actividad motora y continua con 

auto~atismos estereotipados ~e c<Jntenido oroalimentario. El tipo 11 no demuestra 

decremento en la actividad motora, en cambio existe actividad motora con ciertos fines 

definidos,. semejantes a las actividades motoras habituales, como vestirse, caminar, girar 
') ~-r • '-' .e\ O<• 

'· : ¡ ': . .' ~: •.,::·~~:. 

etc. ·· ·· Basado; en registros de electrocorticografia y de resultados quirúrgicos Delgado-
-·' 

Escueta• y\Ya~sh concluyeron que las crisis de tipo 1 se originan en el lóbulo temporal 
; .::; ,· . 

7_,,: 

medial yJa~ 0deLtipo 11 en una región extratemporal, si bien con conexiones preferenciales 

al Ió6~10~t~ritp~ral. 
., ¡,··:_ ·"·<<·:. 

Én generai:ia mayoría de las crisis del lóbulo temporal duran entre 40 y 60 s. lo que 
- ---~ .: - . : ~-. - '. --¿- ----

permite diferenciarlas de las crisis de ausencias que son más breves, de 1 O a 20 segundos; 
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el periódo posictal es muy breve: L~~ci-isisplif6iales:.deÍlÓtiÜio't~mp~r;t1 sonsecundarias a 
' ~ - .'.,' • • • ·;ro--.o -,-::_, C·-'; -,'. , . • 

esclerosis inesial temporal y en·alguriC>i·casos;'soll~seciiiiclariáS"áUria lesión irritativa como 
~· .! ;··.' ·--:-~·::.<<·._~:·;.:. :·\,<-·· ~ ,,r-.• .·e,.¡ 

:.·' '.. -¿~ >' .' __ ;_ '--,_., ': ': :. ': : _;· -~-- <f ':--~·· .. ···-~--.: ', :·:.~-:.' \;,; -: : .-.:{~~: ... ~'.:, .... ·. 
la neurocisticercosis, malformaciónes:vasculáfes y neoplasias (Pacia y Ebersole, 1997). 

~ ~:~-~>:-.. --r~f ... ': .. :.----~~~-;~.·fc:'--'~-~-'.-';~,'?:~~-.~·-::><-;.:_> l'./~_:--~--~ .. -._7---': . :~--;:'".:,,::·:·.:;:~~- ~ --, - :_-
._., ':-:·::·;.;_::; '·;~:·r;_, ... ,;~ ., . 

··-:,.~·:· ... :··:'.'.:.~?-; . .__. __ , >~.'.:~-- \;:,:.· ,-.. ·, ·:x ... :_.-\ ·>, 
' -~\(':~'.:, - .'.,,>'T.'" ;'::," ,: '.;'.~ 

Una vez que el pacie1Úe'.'"~~~tit'.~6~~:~ifm:gh~iii~~~~~l;í~ico de epilepsia, es necesario 

1.6 Diagnóstico 

establecer la etiología~e,,l~s ~;i~~~P=~;;~~~~i~ii,:r;::~iento adecuado. La finalidad de 

:::i~~1~~;,~~l,~!f t~~~~~:::::a ::d:~:: :~:,.:;::::::: 
susceptible de";se~;tra~a~a?'.'.[ConiO';:següridoépaso es necesario determinar el sitio exacto, 

.· ;~ºi~~,r~~~~~l~~j~~I¡{~~·ie 1., e,;,;, epHépt;~"'· La Iooafü~dó~ de Ia ~º.ª 
eplleptogémca:e~'upp~rtan.~e,s9b,re,t9do en el grupo de pacientes con epilepsia de d1fícil 

, -. :;· ·,~: :~_·;.;.··:.:.<{'.}, .~':_;~·_;.-'·.·:~(~:;;·:T~<t<~~U;,t/I:~f'.L)<:~.:. -.,.· . . , . 
· control, y que son candidatos a la reahzac1ón de tratamiento qu1rurg1co. 

·. · .. · ...•... · :. :·::·<::;· 1f '.s?MY~ir·,. ·· 
Desde hace muchos áños.el,EE(}.ha sido el método diagnóstico de elección en los pacientes 

- - · · ; .. · :~-~~·~·-~.:. i :>:f <ú:>j~{i~:~:.:;f~-~<r: 
con epilepsia. La limitación dél EEG ·en la localización de la zona epileptogénica, llevó al 

·. · --_:··_·_ .. '., .. ::~<:·:,:~.}~:~~lH1~~i\~~~.~lSiL--:, .. 
desarrollo ·de métodos~invasivos\como la electrocorticografia, electrodos de profundidad, 

electrodos e~fetÍÓi~~Ici~i:~'.f~~JJ~¿i con abordaje a través del foramen oval, etc. Con la 
• ~ .."~;"''.'.º ~~,"-~\ .:· : -,o¡\','.."=':.{~~.-;_-,-._;'' ': -~;=;-

aparición de·~·~~b<lói'.~c:h1~n~stfoos con gran resolución espacial como la imagen por 
·,: ,:::.~:·:':),~--;- >~:'..;·· '.'~,·(~ 

resonanCiá%~g~~tÍ¿a {IRM) ha sido posible la detección de alteraciones estructurales muy 
. .·" '_" .:-' . .'.::; ,.i·'.··_-,.}·.' -· 

peqli~fias~~Úe·~:pue'li'~ñ ·.ser ·responsables de la epilepsia. En forma más reciente, se han 

· agregado.:niét~~~~ que miden los cambios en el flujo sanguíneo asociados a la zona 

epileptogénica, para lo cual se puede utilizar la Tomografia por Emisión de Fotón Unico 

· ·. • (SPECT), la Tomografía por Emisión de Positrones (PET) y la Resonancia Magnética 

Funcional (fRM). De esta forma, es posible la realización de imágenes multimodales, con el 
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fin de combinar la información de los métodos referido~ pl'eviam'~nte. Esto permite efectuar 

un análisis desde diversos puntos de vista del sistema·íiervioso en general y de la zona 

epileptogénica en particular (Knowlton, 1998). 

1.6.1 Métodos Elcctrofisiológicos 

1.6.1.1 EEG convencional. 

Este método, descubierto por Hans Berger en 1929, consiste en el registro de la actividad 

eléctrica cerebral por medio de electrodos dé superficie. Años mas tarde, en 1934, Adrian y 

Mathews y casi en forma simultánea Jasper y Charrnichael obtuvieron registros similares. 

El mismo Berger describió en 1931 y 1933 los primeros registros de actividad paroxística 

· de ptint~-~rida; ~Ó~t6rÍormente el EEG demostró ser una técnica muy útil en el diagnóstico . . : ., /· · .. -- ::'-~;· .r .. ~- ·.~ , -: . . 

no sólo éie)a a~tiyidad paroxística en pacientes con epilepsia, sino de actividad anormal 

relacion~da~ lésiorÍes cerebrales focales y difusas (Goldensohn, 1998). 

El. EEG nos permite efectuar el diagnóstico diferencial entre la epilepsia y otras 

alteraciones paroxísticas no epilépticas como el síncope, la migraña, las crisis de pánico, 

trastornos · somatofonnes, etc. La sensibilidad y especificidad del EEG interictal en el 

diagnóstico de epilepsia es del 60 y 75 % respectivamente (Carpay, 1997). En forma 

adicional el EEG nos permite confirmar la presencia de actividad paroxística y determinar 

si'se trata de actividad generalizada o focal. 

Ccm el objetivo de mejorar la precisión diagnóstica del EEG convencional, se incorporaron 

diversas técnicas complementarias, algunas de ellas invasivas. Debido a la rapidez con la 

que suced~~} los fenómenos ictales, muchas veces no es posible determinar las 
. . ' -·-: ··::~?-. 

carácterístiC:;;is'clínicas y electroencefalográficas del evento. Para solucionar este problema 

se han utilizado técnicas adicionales. 
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Elvideo-EEÓ. Se ;ealiia llÍ1 ÉEG cori~encionalque se despliega en un monitor de video 
< · .. ' - . ·:~~.:.- .'. ·: 

dividido/en-la ~frii:~;initadtse~obserVa.aLpaciente, ambos eventos se graban en forma 
'o .,··. -·' )• ·'' - ·,,··"-· - '· -, ·. ··-.'. •' •-.·•' ·.\ 

sinc~ónica}Pc)~f:~t~'.ri;~~Ío_~~~oJÍb1~iciii¡1i~ar detalladamente y en varias ocasiones las 
-- . . -·-· .<' · .-: < ,.';~ .:.~/J,;~. ~~·,;: :,..; ·----·~.-:~'-'·~ ·~c=~··:.:~·-~.;;·o~.: -. _::''.-,{'--- ;:c-.¿.·-~~t-:'..c:-' ,-.,_. ,.: -

manifestaciC>neScü~i6~i'V~l~ctrofisi61ógicas de 1as crisis; esto permite determinar 1a zona 
- . . . ~; " :-:'···· ;:_:_ '.; \:::::; ·-->\:;].:·/~:';:~~l i:.;;-,;:.-:.;/~_f-:r··~_-·,"·";.·.: /<· 
· •sintom<l,t()gél"lica )i~l~~~~ti.~ ~~illicici• ictal. 

Un problem~ ~di~Íci~~l~n 'i6s p~eientes con epilepsia es el tiempo de registro. Un EEG 

convencional dur~a~io"~ 30 minutos, una ventana temporal muy corta para el registro de 
- '" --~., : ·.e:· .. 

eventos interictale~.x;':aún más de eventos ictales. Para resolver este problema se realiza un 

monitoreo .de EEG·p~~Jongado, Ja duración varia de 8 a 24 Hrs. Existen diversas técnicas, 
,- __ /.' '"··''; h -~ ; " ·-; 

desde Ja ni~ s~~M111 ~ue consiste en la realización de EEG seriados en días alternos, hasta 
':- r ~ _ ·~· 

la graba~Íó~··a~iEEG y la telemetría. 
-- -'" ¡ º;, .- . 

El ~iol:>~f:m~'~'.~ registrar fuentes de corriente intracerebrales con electrodos de superficie se 

ha tratadoL:ae;'}i~~~iver por medio de la colocación de electrodos más cerca de dichas 
) º;'· ~ •. : i<;': '. "'"·., ·, 

fuentes.' Po~' ~tip\.i~sto.:.estos métodos son invasivos e implican cierto grado de morbi

mod~Iid~d.>b±'t~!~~~ más usadas son: la colocación de electrodos intracerebrales, la 

colocaci~n , de .el,;c~~dos subdurales, los electrodos esfenoidales, Ja colocación de 

electrodos intracraneales a través del foramen oval y Ja electrocorticografia. Las dos 

últimas técnicas son las mas usadas en el momento actual, cuando se planea tratamiento 

quirúrgico en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal (EL T). 

1.6.1.2 El problema directo y el problema inverso 

El EEG convencional tiene limitaciones diagnósticas, una es su escasa resolución espacial 

y otra, que solo aporta información sobre Ja distribución de las diferencias de potencial 

sobre Ja superficie del cuero cabelludo y no de las fuentes de corriente responsables de 
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dicha distribución de'~oltaje!'Lo ~terior.ha llevadci~a enunciar dos problemas conocidos 
.-· ·, '• ,_. . ' . ,,:.• ... ·. 

como problema diredo y piobie~a inversC>.' > 
:. . . ,·:: ·.~·: .:,:.' -. . ,,. - ' ' , .. -~·., ·.··.,.·_ '.' ' 

El prohlerii~ ~Úe6tg ~~,e~~if~¡~ el~ lé~Í~uiente:fonna: "conociendo las fuentes de corriente 
"\·.~~·~-~~ ·<_:),_L-~_~;.~:~---'.~:~-~-?.'~· !_----~,j>- .- . . ..- ~ ,_:,._·- ·. , ~-

eléctrica< cgrebraÍ~s !§''·las'.· características deÍ . medi~ conductor podemos calcular la 

distribl.l~ió}(d:;;~¡~je ~ue se registrará en el cuero c~belludo". Este problema puede tener 
. __ :_\: 

una sol~ci(}n.út}ica~ Desde luego este no es un problema relevante en el ámbito clínico, ya 
',~ ,,.. -

que difi~il;h~nte conocemos las fuentes de las corrie~tes eléctricas cerebrales. El problellla 
, .. -.· :;··- "' 

- :: :" .'_ '.:: ·_ A":'-i • <' ~ • 

inverso .se define de la siguiente forma: "conociend,o la distribución del voltaje en la 
- .-,. -: . . 

superfiCie del cuero cabelludo, se trata .de conocer ;el origen y magnitud las fuentes de 

corriente cerebrales que expliquen dÍch~·;distr~~ución". Este es un problema mas 
- . ':J.~/-.'-:'._-~\'.:,_;_:: 

complicado, ya que no tiene uná 'solÜ~ion';única. 
. ' ,· ~:.:~ ~-·:.• ':\'.: ' 

Es decir que fuentes de corriente 

<::::-·:. -~-:-~:.-,>:~~-> :-~-:;~: - . . .. 
conductor de volumen, tlebiclo '.'~ qi:iei~:::distril,Jución de voltaje en la superficie será el . - - ··-- ' -_~_:._:,:_;.- -.'-~,:::_·---· -~---: ;.'.:/ -'~. ;._-:.-. .''' '-·; _- ', 

resultado de la def~nh~ciórid~ llis fuentes'decorriente a través del conductor de volumen 
· . . t.,,~ .. ;.-:cr·:-,¡:_-.J~.~, ··::.-:~'..:'.<· · 

finito, que es el C:'ei~br6; ;~s ~llbi~rtas, el cráneo y las partes blandas que lo cubren . 
. .-··· .-·-···'" - - - "' ' 

A contin~acÚS~?~~}Jrlbiremris las características de las fuentes de corriente, de los diversos 
. ,;;,C:\,. 

::. ·,-; 

modelos de.cóndllctores de volumen y de las técnicas desarrolladas para intentar resolver 

el problema inverso. 
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1.6.1.3 Análisis de las Fuentes Electromagnéticas Cerebrales. 

Una unidad arbitraria de estudio es una macrocolumna, Ja cual se define por el espacio que 

comprenden las colaterales de una neurona piramidal, con medidas aproximadas de 3.5 

mm de longitud y 0.3 mm de diámetro. Cada una de estas macrocolumnas posee alrededor 

.de I04 "neúr~na~~· Cuando un gran número de estas neuronas se despolarizan en forma 

sincrónica'.J~~:genera úri dipolo de corriente ( J ). Estos dipolos tienen al menos 6 
i _-· .'· ·. . '~- : 

paráiii.efros é¡u~ los definen: 3 para su localización según un plano cartesiano, 2 para definir 

su orientación y uno más para definir o evaluar su magnitud. De tal forma que, para poder 

determinar la localización de un dipolo debemos superar Jos 6 grados de libertad y con este 

fin deberemos de tener más de 6 electrodos de superficie por cada dipolo. Con los equipos 

convencionales de 20 canales, sin tomar en cuenta restricciones de localización, podemos 

determinar 3 dipolos (Nunez 1989). 

Debido a qúe ¡ª~;~~~~za cerebral no es una estructura laminar plana, sino que presenta 
-:,:;' :-!l ::., "', .• 

circunvolucio~e~ y>~l.li~c:íi,Ja oi-ieniación columnar de las neuronas y, por lo tanto, de sus 
, __ - _ ~ --: . ~-<. __ ;>~-f~;-~ f~:~~:~:~~.~~;;;T~f~~!'.~ .. 7~;;::/:i~~'.):~~l;;f~_.iJi-}3:,~<>·.~~· ·· 
,dipolos equiyal.ent~s;,~pü_~d~Ji;agoptar diversas orientaciones. Para poder registrar Ja suma 

de pbte~cial~/a'::l1i~~(~t~~rtÍ~i~Í's6~'·11ecesarias: la orientación radial de los dipolos, que no 
'" ... - . -. :~:-:" .<:~;~~·;;~:{·'.)~ ~._:.{::-.- __ : =--

forinen 'c~pos: c~rradoS y la existencia de sincronía temporal de Ja actividad de gran 

nú~ero,de ~~~~~¡{¡¡_ } 
--i:::-os~-:aipolis- c~ñ ofieiififci6n-ra0ial 'son perpendiculares a la superficie cortical, ya sea a 

. . . . . . - .. -

·nivel de'lascir~unvoluciones o bien en la parte profunda de un surco, en cambio los dipolos 

que se encuentran orientados paralelamente a la superficie cortical, en las paredes laterales 

de los surcos son imposibles de registrar por EEG. 
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En el caso~del MEG debido ~ que'exi~ie,ü,fla:,¿fiei1t~Ci¿ri: . ortogonal del campo magnético, 

en·. re!aeión al Lc~p6:e1éctriC:o;'""1~~:~tli~6ibs',"riíá~ ·~Jdceptibles de registro, son los que se 

encuentr;~!~C~g~il~~~~~~¡l~~i~i¡,~1,~ .i~~e~de corucru, de tal forma que ambos 

métodos de registro)ori. coniplérrientarios!\>)'é ., :, 
i " - ,.-, ' •. ,·- '•' f,.• ,·>'.':";;/ ;~: '.!" ;:;,"{::::· 

.· En·ia heofiA~~~f~~Í~i~~,i.fJrJ~f~~&~~Üté~rgihhlacrC>iolurnnas, de tal forma que las 

. :Z~?f ~~¡~~~~~f~~\Jif il~?d·~:d::~:.:::::, "::::::~., :: 
:::i~;~%~~1~~01~~i~~i;~f i~~jZt:i:;::: ::,:,:~d::::::: 
_ .. ; .. . .·':::·· ·· .: : <:!·:;::_,:.:_.::;;)~~:)?::~v:·: ~'.~f t'.:.:·f l~~ t~L;._~-:;!·~- '-=·-·~,~~~--:·. -~:-·<:· -: 
un problema súiri~~nte,Cómplejo .. 

Nunez'(I~~'o)~~(Ú~~¡Ag·~fi~i dipolos según la localización y las modificaciones temporales 
;> -!~ '. ¡~:·_ .. :;·: :· ~;~-~.~{: -. :, :: ~~"' '''.:~:~\.:• . .:: ; : -. ' . . . . . 

en cuatiC>'Üpos: 

Dipolos tipo I, focalizados y estacionarios. Implica que podemos determinar en un punto 

de la corteza cerebral un conjunto de dipolos, definidos concretamente en el tiempo. Un 

ejemplo característico son los dipolos que explica las fuentes de los potenciales somato-

sensoriales. 

Dipolos tipo II, localizados y no estacionari~s. En forma similar a los anteriores, tienen la 
,·· ... ' ':.J:. 

característica de estar restringidos' i=l. una determinada área de la corteza, pero presentan 

variaciones impredecibles en el·tiempo; ·esta descripción corresponde a los dipolos de las 

zonas epileptógenas de la corteza cerebral que evocan la despolarización impredecible de 

un conjunto de macrocolumnas. 

Dipolos tipo III, distribuidos y estacionarios. En este caso los dipolos no se restringen a una 

zona determinada de la corteza, aunque manifiestan una conformación temporal definida. 
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. . 

Dipolos tip~ ÍV,'di~tl"iButdosy no estacionarios. Estos dipoIOs se presentan en áreas muy 
":. . ,._ ·'.,:i_\-_ 

gráriaes~dé'lai'C:Órte~~..;~cérebral, no tienen un arreglo temporal definido y es imposible 

determinar' ~~J~~~acÍ~rísticas espaciales o temporales. La mayoría de las veces nos 

enfrentarnos a estos tipos de dipolos. 

Por lo referido previamente, para poder localizar adecuadamente él o los dipolos 

responsables de los potenciales eléctricos cerebrales, registrados a nivel superficial, es 

imprescindible tener conocimientos a priori de las fuentes que se están tratando de 

identificar. Una de las restricciones más evidentes implica la localización de los dipolos en 

la corteza cerebral. Se pueden efectuar restricciones adicionales conociendo los 

fundamentos fisiológicos del fenómeno que se está estudiando. Un punto adicional es la 

utilización de conocimientos a priori de localización, proporcionados por medio de estudios 

de neuroimagen funcional, como la RM funcional, el SPECT o el PET. 

1.6.1.4 Modelos del conductor de volumen 

Se han postulado diversos modelos físico-matemáticos cuya intención es predecir los 
> /f.:;~.~f;:'.-'.:; 

potenciales que se registrarán en el EEG. Todos los:riiodelos intentan tomar en cuenta la 

forma y conductividad del cerebro, sus cubiért~}~l cráneo y los tejidos blandos que la 

recubren. Estas estructuras presentan una conductividad de corriente diferente, si tomamos 

como ~i~~~ el ;tejido cer7~bral; l~s tejidos blandos tendrán una conductividad similar y el 

··crán~o ~~ ~é>ri~udÍiviJ~d:'.hterior de aproximadamente 1/80 (Van Dijk y Spekreijse, 1990). 

Elsig)liente punto es la forma tridimensional de los modelos. Para fines de complejidad 

matemática, el modelo de las tres esferas concéntricas ha sido muy utilizado. En este 

modelo se infiere que existen dos esferas de conductividad similar, representadas por el 

tejido cerebral y por los tejidos blandos, separados por una esfera de baja conductividad, 

representada por el cráneo. Este modelo tiene la gran desventaja de ignorar las diferencias 
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en el grosó~ del c'rálléo, ~síionio .1a· e~ist¡nci~ai los. agujeros naturales, que modifican la 

conductividad unifo~t'{de iífesfera'ós'ea (L~áliYetál., 1998) . 
• ~. - ,., .. y- ~:.:~:E>~\<.;.'.: >}- .. -. :: , ,,;> ~:.;;/·> . >;"'·::· . ., --"~ .... , 

El modefo Vlilllado dJ i~s ~U~tio3:s,f~rajii to!ni(en cuenta una esfera adicional representada 
." -' ,' ,•• '·•'--" •-' '< -

0
, wi;'.'.:,,-J",•~ ;_·-,,,'O-""",•,-,.-.;:.,_.,-•• ~- ••,.o,;-•::-,•-'',-<·~··--·,"",,.-,, •,,C i ,-.,--•" -•,•,·· " 

:::::~f ~i~¡¡¡¡~}~1l~~~¡t'::::.·:::::. tre• y cuatro e•fÚos, las 

:_ - . · .... · <~i: :_/;.=~~Hf_:\.:~~r>\:~:::'.·- --~¡f··:'.,.-'f ;:-->-:-.~~-~~-'.-~_-··{:-::· -.~/~-.;--~ _-,· -: -~- :~· · 
En fechas más_ reCierites se han incor¡:ío:rado los denominados modelos realístas, debido a su 

capaci~ad'-b~~i~~~'.;;~; l~\iJrJ~aciÓ~ .obt~nid~ por medio de IRM o TAC y determinar la 

forma de los diversos medios conductores (Pascual-Marquí y Michel, 1994; Valdés-Sosa et 

-·~ al., 1996). 

16.1.5 Brain Elcctrical Sourcc Analisys (BESA) 

Este método originalmente descrito por Scherg y Cramon (1985), efectúa un análisis en el 

dominio del tiempo y propone localizaciones espaciales a los diferentes dipolos registrados. 

En éste método no existe una solución única y automática, sino que requiere del 

conocimiento anatómico del usuario que somete a prueba una serie de hipótesis en relación 

a la fuente de la actividad eléctrica cerebral del evento en estudio. Una de las características 

primordiales del BESA es la posibilidad de efectuar un análisis de la localización de los 

dipolos equivalentes y determinar cómo se modifica la fuerza de los dipolos en cada una de 

las muestras registr~das en el EEG. Esta característica es importante sobre todo en el 
,__,_,. -~~.·-·>:~:·~:s::~.:-.:~:.:;~~2:~·-··-· .. ;, - -

estud,io de -"'sefí~les bioeléctricas que poseen diversas fuentes que se activan en forma 

secuenéfal en el dominio del tiempo, como sucede con los potenciales evocados. El BESA 

utiliza un sistema de coordenadas angulares para localizar la posición de los electrodps de 

registro, con un máximo de 64 electrodos (Figura 1 ). 
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Flg. 1 Sistema de coordenadas y angules del BESA. El sistema de coordenadas sigue los planos canesiaiios x, y, z en los que el origen 
esta localizado a nivel de Ja comisura posterior. El eje z se proyecta verticalmente a nivel de Cz, el de las x hacia Ja derecha a nivel de 
T4, finalmente el eje y hacia Ja parte anterior a nivel de Fpz. Por medio de dos planos uno vertical siguiendo el eje z y uno horizontal x 
y se puede definir Ja localización utilizando las coordenadas angulares, de tal forma que el ángulo theta mide Ja posición en sentido 
vertical iniciando a nivel de Cz con O grados y a nivel de Fpz, Fpl,Fp2, F7, FS, T3,T4, TS,T6, 01,02, Oz 90 grados, con valores 
negativos a In izquierda y positivos a Ja derecha 
El ángulo phi mide los valores en un plano horizontal iniciando a partir de un eje entre T4-T3 que representa O grados y que se 
despinza en sentido inverso de las manecillas del reloj para valores positivos hasta 90 grados a nivel de Fpz-Oz y en sentido contrario 
con valores negativos. 

Cada uno de los sitios referidos posee cierto grado de excentricidad a partir del centro 

imaginario de la esfera, que se mide en porcentaje del radio del cráneo para evitar que 

modificaciones en eLtamaño cefálico influyan en los cálculos referidos. Los cálculos se 

realizan para un radio de 85 mm. En un modelo de tres esferas, con un grosor promedio 

del cráne·o de·s·mm,·1a·excentricidad de la superficie cortical es de 70 mm y la duramadre 

de72mm. 

El BESA utiliza estadística multivariada, específicamente el análisis de componentes 

principales. Por medio de esta técnica se intenta explicar el máximo de variabilidad de una 

variable dependiente, sólo con unas cuantas variables. La forma de evaluar este intento es 
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.- ' . 

por medi.o de la' v~filiz~resldu~I Q'R),'·d~:.'l:~l'f0hn~.qúe)·nief1tra~ nuestro modelo se 
~-~!'- ·-~:._·,,·_;_ :_:,. ,·';--.. - '~-· ., 

acerque más a1···mod~lófque·intentá.;s;;sútliir;'.i~w:R~·J:h~ClidaLeri'pÓrcentaje será menor. La 
.. »:'·",· . ,-.' x·; ;,··> ..... ~ . ,;. :·;':': , .• 

VR. se define'.·i~~~i~i-~~f~~~;ij~;~~,1~&ii~~ :J;1 ·~~g~~~-'~6 puede ·ser explicada por el 

modelo d~'dipiJ1J~1 p~~J{i~~~6; ~'.\ ·· · ... · .; ' /'. '·. , .·, · > .. ·. '/1c :.?·;'<' · . 
. . . ,. • '.e'· . , \ ''-;'. l'" •..; .:;1_.:c·. ·• - . '."".-. ;¡' ., ·::/~-;-~' '.,; < 

.. -_ , .. :,:< \ _ .:,~ ~::_'. . .<-\~:.~"-.::.;}.;:./:_-.'_··_:!.:~~::~-~-·Y:-·:-', :~:>·: ._ -~:·:- ·_: ·:.. ._,~ _ /:~::- :- '-'.-h < · _._.:.:·.; :.-~.,--. < :.·' .. :\· :~ -, . : 
· Aplicado~al teíria'_que estamos)ratándo, 'podeniosdecff~que en Ja solución del problema 

- ·:=-:j · .~:>~ -~:: _··~iii:X~;.:~- ,~¿ __ ·,~~~-:<- ., -- - · · - - - :_--.. ~.· ~ --;~:~.~~-~·e/,-· __ -~-'.: ·.-· : · 

inverso, ~¡ obJ~tf~c>-~~5;'~T1conÚar por medió·. del >anáÚ~is ·de componentes principales, los 

dipolos:e~rit~r~~~~~~.'~~e expl~can .. Ja mayoría de .Ja.actividad eléctrica cerebral registrada 
· . · .. :;.i ·r.~·~~:~~~:i·>I·~~~.:-~~~·/- · . - . . -·. . 

·por Jos ~elecirodor<le.'supériicie . 
. ·:.·.\'·'· .- ~; \ ::i••:1 . 

>,· ·.~""/ • . _. 

Los p~sos··ri:~c~~'irrios'. para efectuar \in análisis de las fuentes de Ja actividad eléctrica 
' . ~ ._ ' : , .. ._' ·. ·"- .;,:·:_. __ -;. : .. ;::. "· ' '~ ,_ '. . ' "," ' ' . -.. ; · . .', : "~ '. 

cerebr~I c:'ó~ ~ESA Bb<l~ill~~ re~mll;i~iJs 'd~'lasigui~nte forma: 
"·"· '. \•. ' ->>;· ':_'." ·:,-.. 

El registro deÚEEG. con e'1 lllayófn~niero :.de 'ele~t~oeíos posible con un máximo de 64 

canales,· técriicrub~n~~·····~~~,~~a~:.::'l·ioi~\~~::.~cti~~~~~;.·,··~xtracerebral de origen muscular, 
~~';'.~--< ·:·::~;·.; ·:(:~-~"-,. ,,. •• :-, ·=-·,.·1.:~ . .;_h>;,,· •• · .. _,:, ::···::' 

movimientos· oculares·. e Ínterfef~h6iade ruido ánibiental. Estas características nos permiten 
' ·"" - ' -·- - ;~ ~ '- -~ 

'" 
tener mayor preCi~ión e~' i~'locálizad<'Íri de las fuentes eléctricas cerebrales. Es importante 

mencionar que BES;. nos perJ11it6 realizar pequeños ajustes a señales no óptimas, como 

filtrado de bajas y altas frecuencias y corrección de la línea de base. Se tendrán mejores 

resultados mientras más limpia sea Ja señal original, lo que incrementará el índice señal-

ruido. 

Una vez que es obtenida una adecuada señal eléctrica cerebral se procede a determinar 

una ventana de análisis que generalmente comprende las latencias en donde a priori 

sospechamos que se puede registrar el evento de interés. Esto disminuye notablemente el 

nómero de dipolos que interviene en un modelo. Posteriormente se obtiene un modelo 

inicial que intenta efectuar un acercamiento burdo a las fuentes más importantes que 

expliquen la mayor varianza posible. Para tal efecto se escoge un conjunto de tres dipolos 
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orientadosC>rtógoÍiál~e~{~ en"C-idai.llio d~ losej6s .·d~ las coordenadas cartesianas, pero que 

··~oseen .un °'6ri~eli./bbhnfu. Post~~iofl11~rité·se:;·efectúá un recorrido por las principales 

regiones cereb~al~:. '1~~~~hci~ ~~f~sis 'en lhs que de antemano sospechamos, que son las 

causantes .~~ 'i.~jI~~fi·i·e~~,~~~tdi~. ~ste rec~rri~o. se efectúa generalmente siguiendo 

.. ·; ;:: .. _.--.5):~:-~:;··~~;-~-;~-'.~~!~t~.~::-s.~~ ,·<:;_'> ;. ·:_o_~!r , _:: ·:~;~ _~:_."':·_·· ) ·e- "o· ,·~---- , __ _ 

· · · · movimiei:itófmuyTgruesoséleJO a20~grados: Lá guía en ésta búsqueda será la disminución 
:.!:~;._,::~~+: « ... ~\-.x··::~-·1.;~.-._}:, -::::~.·:~~. -.\'.',~~- : ' .';-;-:·_,,_,,,_-~ ;:,. 

dela:vadanzar~sidúal.f'Eril~sregioriesen dondeesto ocurra se podrá efectuar un análisis 

. · con p~s6~ ~is¡fi~g~.:.;~~·~~¡~:ih~fue~to ~s~ i~ede intentar agregar más de una fuente, con la 
' - -, . ~-.--.? .-.'''{~!_;:<;~:· 'f·.''-~;

1

i~~4é:::-\«~::~.::>{>:::;;¡:~·~,.; ·' --'>"( . .' ':· ~> ~ O'·_-C':;.l. -•) _; '_: e~ 

finalidac(d~·~b~orÍÓceHshi~s: ~lt~rribs ci~~· puedan estar originando la señal del EEG. Con 
' :-· ._·._-··::.: .- '·~·.;.-~- '.\(~~: :~·~·-:f:'~-~:.~~~;~··,:-::~';-~· -··;·:~~~:- }<:~\">~:\ j< :2-~~-) .:: ,· '. __ : ... ,'·,. ' . 
esto' se 'puede observár,e1{qúe(grado'se'iriodifica la varianza residual al agregar un mayor 

::~~::·,~·:_-~•S:.:'.:'.~,~~;:~::::·:'.~/~~·>~~~#~r-.:~'.~;~-~-:(:;.; _, ·~/-·. -~' ~:. -· . -
número'de:fueht~~~:c;C~n1é/'en\td<lcl'iri'ódelo, el mejor será el más sencillo, el que utilizando 

'~ .. :, '• .. ;.;.:/ }-~\-.:. '·'.-_'{ ~-:~-:·'.::(: .:1~:'.:~~,·::' 

el men~r ~ÓÜ1.erb' d'J';fü~li.t~s ~xpÚque la mayor varianza posible. 
·.:·:<>- !._,·;'- ~:·,¡:_t-> ~~j~;-~; p;· ... ::~-'·· -,, 

Es a~~11s'~jabl~·~~g~~:Ü~é{~eífui'~od~lo ·que incluya fuentes simétricas y compararlo con 
.-.. -·~ •• ' • ~_·;· •• ~·~:1 J : :-'.~: .. :.'.:::·:;:-\;;{{:" ~ji·;;~/:\.~~~'.Í~f:"::ff:·:,¡)~_:.:: . :<>:. '. 

aquellos con ftief~t#'~ a~iméfricas, yaque se suele confundir modelos con dipolos a nivel del 
_;~_>.- --- "";~ :;··~\.,', ·: :."'"-.:• ~-~ "" 

vertex qui ~Íl r~afi<lia'~~ originan en forma bitemporal. Este ejemplo es característico en 
': .. : -'· ·: ._ '>.;'.·._·, -~;- .. ~~'~'.~·:-~)~'.~~~-- ~;"; '.~:::· ... -. 

los pótencÍ~Í~s f!v66~<lbs ~uditivos, específicamente de la NlOO. 
-· .:· ,-_;:,:;·:· .. '.:.,,,--,~:~;.---. '-·' :· ,: . 

. ···:·:-~:· ·':·:'~; ::_' .. ·.~·.:·\~.~~.~;.·~}; ;:/, . 
Unavez qu,~ . .Se'.h~},Obtenido una o varias localizaciones con tres dipolos ortogonales, se 

pi~cede-_B.,efect~~'li.inÉl recolocación de cada uno, con la finalidad de distribuir mejor la 

fuente de o[iie~. Eri e~ta etapa se puede modificar la orientación de los dipolos o bien 

colocar ~~~tti~C:iónf:s. de.orientación a los mismos. Con estos ajustes finales se puede tener 
. . .- ". . :;"-:;·~'; ;',:r···', ·. ~ >::; .... ' 

un modelo ·fcia.~.·-·~f~~Í~o y por lo tanto con una varianza residual menor. Varianzas 
~.·.";<'\:¡-o,;-=·-;:-;·.-;. + ~\;'-->' -.... ,.,., .. 

residu~le~ pÓ~. a~~jgdth o% son aceptables y cercanas al 1 % son ideales. 
. ' ... .,.,,.' - ''.:• <::: :~ "". 

Al akanztir)ii' rii.~jti~·varianza residual en un sitio que fisiológicamente y en forma a priori 

. tenga congruencia con la señal en estudio, se procede a determinar que tanto los dipolos 

encontrados producen una señal similar a la original, es decir se efectúa un problema 
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directo conlJs' dip()los-posfolaclos .• BESÁ' nos ~erffifr¿c-_~b~eWar en una misma pantalla 
: ;,., ;_~ --

·nuestra siflal ·de ~rigen y· la se~al si~tetlzaCI~:~;),~éde"IÓs~dipolos. Es posible que las 

señales sean similares ónicamente én l·~ .. ~~1~~~:\;de~~~Íi;~Ís. De.hecho un buen ejercicio es 
;-- .. -. - ~ . .. . ·-::_-,Jj· ·:-~ r;_··:~~'·:.~-j ':t~~::i~«>?:-~~rr~::~J~:,_'.--,;~~~/~:·.:-' .. -· ..... 
efectuar un análisis en un sitio previo ~ ílti~sfr~ s~fi~1:éle ihterés, que puede ser en el caso de 

· lo' po;endfil" evocodo' ~ fü~i,¡~~~~~t~;~~~~Í;"~bfovor una varia= m;dual 
muy elevada debida a que no existen 'dipolos sufié:ientes· qUe expliquen en dicho momento 

la séñal del EEG.< · ~j.;.:;;1:.,,.J. ,',;;[r-*~{·~%'.;.;?"-":'·~·······:·~:;:--· ...... , ..... ·.· .. 
. ; __ , . -' ,. . ''·· :;-,>-~·).<~:: 

-: • • . -~ < .·_ .. : :: .::.· . · : , . (;"::\-:'.: · ,.:;~~'.~!;~~:-~. ;~;;·:~\~_\.~S '.':<.~z\:.~-;:~~~:;-;.-:«>/::~ ·-.-<;-> ·. · • · • • • • 
Un anahs1sconvemente .es ver cómo se modifica la mtens1dad de los dipolos en el dom1n10 

;. . . · · ··:-~:,:. \, -·~'.~;-:'.:-~,·,~~-:;~ ;.~>f.f5::~:·tt~~~~l:·~::"ii~.~~r·~?~~~~~r:~~~,{~;)J~~.t<:f y;~·~r~iii/ :> ~ 
del tiempo, 'de' tal ' fomla que/si \el modelo es adecuado para el segmento de interés 

podie01~s'hp~f~~~\~:~'~k}~~:;;{;~~~i~~~~alo la intensidad de los dipolos se incrementa 

notable111enté'yia:;va~i~~'fésidtiaCS~ acerca a su valor mínimo. 

BESAta1ll~ié~,h~~iifá~Jfa~~~cl6'.~nla localización de fuentes de corriente en pacientes con 

epilepsia rol~di~-~- ~:enigna: con resultados muy precisos en la localización a nivel de la 
. ' ·-

corteza motora (Manganotti et al., 1998). Wong (1998), incluso ha postulado que en este 

tipo de epilepsia existen dos formas clínicas y que es posible identificar la de mejor 

pronóstico dependiendo de la conformación tridimensional de los dipolos. 

I.6.1.6 Tomografía Eléctrica Cerebral 

1.6.1.6.1 LORET A 

Pascual-Marquí y Michel (1994) describieron el método LORETA (Low Resolution 

Electromagnetic Tomography), una técnica que propone una solución al problema inverso, 

capaz de efectuar la localización de las fuentes eléctricas cerebrales en tercera dimensión, 

creando una tomografía eléctrica cerebral. Se sabe que un número infinito de fuentes 
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eléctricas cer~br~iés~pu6d~ pro<l~'ci?ex~~tame~t~'efiriisrri6 potelicial eléctrico registrado a 

- ·nivel extra~ran2áitsillefül:íru-]C>' Ías~Ütórf1;"ii~uiri~n-"~u~c'existei11rormación suficiente en los 
·--·;~,-,; :~ }, ·~:-:.·¡ _.,._, .-,.~;.:,·_·_; \-;:~-·-F·--:: ·_'',~·-·· 

voltajes 'exu'.acriih6~1e~"-'r~gis;tr~d~~'-'~ri\~Ú~EG{~~~; aproximarse a la determinación en 

. ::•:l~;:;:f ;J11~~¡j~!i!~~~~~~f ;~:: ::: ~~:T: :::: ;p:::~:: 
:·:-~\;.-. ;f!~---:-\:t; -·-·fi~~.::~?:f;?(~_:~/:Yr-:::"c:-

existiera un sólo dipoÍo;;:LORETA prbdhcifía lÍlla imagen borrosa de un punto, en tercera 

dimensión. La cantida~,:~~;'2f~~~¡ló~~-¿~(~lpunto o grado de borramiento y el error de 
·).; ~:-~-;·>.;~~(::- ~:~::~-<. :':·-··,-·. 

localización, -disrniriuyé en tantose incrementa el número de canales del EEG. 
'-:\,--l~"<; ;;;:,- . -:'. ¡ 

LORETA selecCion~·la_soh.l(i_i~n'con mayor suavidad espacial. Es decir, los cambios que 
·· , · , ~-- ::·:· · ·:.· r>- · ·r~~":-. · · .. ,, 

ocurren en la localizá~Í6niidklas fuentes no pueden ser bruscos. Esta técnica se basa en un 
.. _,, . . _:.-, .. ~-- ·::; 

principio neurofisiológicoff~u~doháy una actividad relevante en el EEG se ha activado un 

gran conjunto de neuronásYdé una región, no un pequeño grupo neuronal que daría una 

solución puntual. 

registrados en el EEG, sería'~~~;té~rii6a adecuado de localización en tercera dimensión. Sin y, ....•• , .. -.• 

embargo cuando ~estos itiéi~d,~s ~e someten a pruebas de localización son incapaces de 
"' ····, "'J," ''· ,, 

;, .. ~~·, .:~<:~:_:>;;_. ____ : ---·; 
localizar adecuadamente:::la'~profundidad de la fuente eléctrica cerebral, por lo que en 

• • - : 1 • ·"' •• ~ • ,::t.:_;.;:-' .-

LORETA utiliza el modelo cerebral clásico de tres esferas y efectúa la proyección de los 

resultados en mapas creados en tercera dimensión. Además intenta superar uno de los 

problemas de las soluciones de mínima-norma, en los cuales existe un sesgo intrínseco 
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para re~liar I~s/l1~dt~~ ;~¿~-~uperflciáles: LORETJ\'· intenta.ponderar éada una de las 
',., .:~:,, .:>:: ·~ .''". < < ~~· -·~:~·.:.-·~:-~,' ' -·.-·_ 

fuentes según su profundiclad para ájtistar dicho sesgo: 
'. :.'". ·".:·~,,:· ~/··.'··~'; '.,:);:.~·-~1·~·_,_1· ,.;;,~ . .,..-:·-: .. '.._; ~·- .,,-:.·.<··.--~·.~-.'·, ,, .. ,_ .. _. ··.-· .. ,.,. '. ' 

Inicialmen.te ;g; áotl1}J?obk1;á·"~tilidacl:·de\éste ll1étodo evaluando los resultados en la 

localiz?ció;;d~-Í~'º~i;¡i~.~;e";;~%,{~~t:;~f:~s;o~client~~ ··~ I~ PlOO de los potenciales 

.~vo~ad~~~~~~~~t~~:t~~f ~x~~!i~&:l~~i;í~\~~-<~edf~~de .r ratrón··reverso (Pascual-Marquí, 

Michel y Lehmanri; -1994);c Se comparó confra los· resultados obtenidos por el análisis de 
.· .·Y:.'>:;:~:.-::::\~.i:/.:"<.-.í:.">:.:._;~-,~----· .. , . · . 

· dipolós .• Se_coritluyó:que LORETA tiene mayor precisión en la localización de fuentes que 

.el análisis de clipoios. . 

Se ha eiectlládoh~sol~ estudio en el que se aplica éste método en el análisis de la actividad --:- .. 

paroxística focal y de su propagación a regiones adyacentes, que tiene ventajas teóricas 

sobre el método del análisis de dipolos en donde únicamente se puede determinar el origen, 

peroes inadecuado para el análisis de la propagación (Lantz et al., 1997). En el estudio 

referido. se analizaron siete pacientes con registro de EEG de 22 electrodos de superficie y 

l O electrodos subdurales. Se identificaron 111 descargas subdurales. La utilización del 

LORET A reveló una alta densidad de corriente en el área correspondiente a las puntas 
-- ., -- -· -~---.·; . 

subdurales registradas '. eh::;~Íá~iÓn a otras· regiones carentes de las mismas. Por lo tanto 
.- -· .. - - ·,_ --_--'. --~ ··-·. ~~,:-;·~··\;,\,-.~·.· . : 

este l:nétodo'.es J>rorriis~~i~~~Ii'lhocaliiación de la actividad paroxística cerebral. 
•• - •, - -, -:, ~--\.·- e·-,.-: .. ',: :::r;r J_::/; --~:{ .'.~~-';--~~- :::--;"··, 

• :-.--" ·: -:.,. \:' -, ':·~·-.. ,--·:: '· : ¡ - .','•,'- . _: ·-: '<; . 
LORET A también, há sido. utilizado en la localización de fuentes de corrientes cerebrales 

-·de·la:P30.0 (Allderer et al., 1998), y de otros potenciales relacionados a eventos (Strik et al., 

1998; Wang et al., 1999 ). 

1.6.1.6.2 VARETA 

Valdés-Sosa et al. (1996) propusieron una nueva técnica denominada VARETA (Variable 

Resolution Electrical Tomography). Esta es similar a LORET A en cuanto a la suavización 

·--- -~-------
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espacial de las füc;:l'l,tes;Sinembarg~_, LO~T~ ifup'~n~:siempi~ ¡~:máxima sua~ización 

~:::;:'·¡~;~~t~¡~¡~t~Jll~~~J~~~r~t~~:~~:.:::: :::~~ 
·::~::· -~):·; ~ ,''" · .. :--> .. '"'1~:_r .. : . -.->~ .-:':_:_:~, ¡·; :::~:::·._··.,.·. -.-:.-;·::: 

generadores. ,:;,, .·.,.· .. : .. ,,/,• ·,:>.·· ? ;· .. ·. '· 
,:_'.;;-

·\,<.'\' 

En forma a.di~i~nai, en el V ÁRETAiá.s''füentes~a:~e:coÜierite son restringidas a la sustancia 
-· '. ._' ;~--:-~ .. - :- .. >:- .• - .-

gris. Esto se logra usando una mascarilla probabilística que prohibe la localización de las 

fuentes donde la mascarilla tienen valores de O. Estos valores son asignados al LCR y a la 

sustancia blanca. 

La obtención de la máscara probabilística se puede hacer de dos formas: La primera es por 

medio de imágenes de RM individuales de cada paciente. La segunda es por medio del 

Atlas PrÓbabilístico Cerebral de Evans, desarrollado en el Instituto Neurológico de 

Montre~i': J~t6'·cerebro promedio se obtuvo por la promediación de 305 imágenes 
.. ·'· ···¡·,· ···--- -. . ,.·. 

· cerebral~s.;_ci~ Rl\.1; Es de. esperar que la primera forma tenga mayor precisión que la 

segurid~.~La:se~;d~tien~fav~~tajade que no requiere de un estudio costoso, y no siempre 

:~:~~illlf 1111:~:~;!:~:: :: e:,~::~ ~~O::du::d:: 
-~ .. · :-.~-" · .5; ·' ;:;.f'; -:·Y:/.:~-,L~;-:-~- .:(.~~.-.:-:;.:_, .. !: ?~t~:- . ·::::~ _--~! :~/.:?>:~< ·: .;~·'.·::-> _:, 

localizaéióri: défr los; eleé:troé:lós: 'de siégistrcE'se'fotiliza el mismo sistema de coordenadas 
- _ . . . -·>:~~.~·\:'.'.:fr.~·~: í~i:~ft:;.:\'.~},:_~_1:~~~~\:tiL,,~,::):::):; .. :;~~~·'.t:·;,;f-::·.-:t>::~t-~> ;J~fo;:_:_: _~- '.- · 

· ··-:-polares:é:le~BESA.;*cori':Uil".índice:Ciel'radi6 para'íá piel de 1, para el cráneo de 0.94 y para 

etcere~~o d~. 0 .. 86. Además la colocación de los electrodos de registro puede ser más 

precisa por medio de un sensor de posición de tercera dimensión, que utiliza marcas 

externas bien definidas para la orientación espacial. 

VARETA tiene la capacidad de efectuar el análisis de las fuentes de corriente cerebrales en 

el dominio del tiempo y la frecuencia. Cuando se efectúa el análisis en el dominio del 
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tiempo, las fuentes de corriente sé pu~der(cakulitr"en U.no o én varios puntos temporales de 

un potencial evocado-o-d_e~un ev~nto paroxístico en~el EEG. Hasta el momento se han 

efectuado estudios con V A~J'J\par~ la localiz~ción de fuentes de corriente en potenciales 

evocados visuales (Muller et al;, 1998) y potenciales evocados auditivos (Picton et al., 

1999). 

En el dominio de.la frecuencia, VARETA utiliza la Transformada Rápida de Fourier (FFT) 
' . . . . 

para localizar las fu~ntes electricas de fenómenos estacionarios (Bosch et al., 2001). Se ha 

reportado la locaÜiaCión de fuentes de corriente durante el cálculo mental (Harmony et al., 
'·,>: ::\:.·: :;::>,,: .~·' :-!«: .; -. < •• 

1999) r~n\el 'd¿~~fup~ñó': Citifante div~rsá.s- tareas cognitivas (Fernández et al., 1998). 
'' . . :.·~·. ' ?;-,;':·- ... ,~;·/·· ;~'-~;;,:: '.~'~~:';'-"-·.'.-.·r; Y';~:--:·: '~1·¡· :'~'.~·,i •: j ><· ;_,e ":, - ·-,, ·. • -· . 

---También'~sp'Qs!~l~~o~p~ar l~s:r~sultados obtenidos del análisis espectral contra una base 
... ,·.,~ .:; . -'; . .-·-, ,;· ', -.. ~':-.. ~ ''" ·. ' 

de.datos}Jio~ales para obt~i:i~r.una tomografía eléctrica cerebral cuantitativa. Fernández-
. __ -, .. \-__ .. ~:: , -·-.'~- ::>F;~.·:::_ - ... .":~- . ·' ~- . , . -- : , .. 

Bou~a~ et 'aL;\''cf99.9) repo~ariclas -fuentes de corriente obtenidas en presencia de lesiones 

cerebrales. E~ide~tementela capacidad de análisis en el dominio de la frecuencia es una 

ventaja dey ARET A sobre _BESA y LORET A. 

Esta técnica se ha probado también en casos aislados de encefalopatía por HIV, pacientes 

con esclerosis múltiple y epilepsia parcial, en los cuales existe concordancia entre las 

fuentes de corrientes detectadas con VARETA y las lesiones cerebrales observadas en los 

estudios de IRM convencional (Valdés-Sosa et al., 1997). 

1.6.1.7 Otras técnicas de localización (CURRY, MUSIC y FOCUS) 

Además de las técnicas referidas previamente, existen otras que comparten algunas de sus 

características. CURRY es una técnica desarrollada por Neuroscan Labs. para la 

localización de fuentes de corriente electromagnéticas: Utiliza para tal fin modelos 

anatómicos reales obtenidos de la TAC o la IRM del paciente. CURRY utiliza una solución 

de Ja mínima norma y tiene Ja posibilidad, al igual que LORET A, de localizar las fuentes 

r; ns1s coN l 
.::; _Dt: QR!GEN 
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con el .ináXilllb. de sÜa~iZación"posibl~~ ~on •ca¡ia~id~d'.dé~re~tl"irigir las soluciones a la 

··· ·. corteza cerebral:·•• ~n·~ésta:·téC:nica tambi~~i~~:1()~ihle ia'.ÜcalÍzación de las fuentes de 

:::;~ºPhf ~~{r~~~I~t~!~t~~f~~.~;,:c~:: d:h:~: :: 
corriente-se llamaºMUSIC.(111fosner;Baillefy Lealiy~~l 999): Con la finalidad de comparar la 

. '. ._ :· ·.·. -~·;., .. -"~~~.~-:, -~~~i;·~~~~,-:-~}~~t:.~:~: i?:.:~ ... _:::t~~~:~~,~f yr;:r:~·~ff~'f:}q\ :\~ili:~~~~:.f i:Y~;;~~~~~;:~-: ~~--E-- -
localización·.de.las'.~~ntes.•de·c.orr.iénteObtenidas. c.on es.tas: técnicas, existe la posibilidad de 

efectuarsuJ~~~si~ib~js'~:iJ~~·~;;~~~s~~~:~~~~i~i€:~~~~~~o tipo de imágenes, por ejemplo: 

PET, IRM y SPECTf En 11:i'sigJ~~ni~:s"~écfo~·~recituárnos'· una revisión de la aplicación de 
. · .. "' ~-< ,, .··> ,, ... · · ,~ .. h-: ··_\:_:~; -- :ce:·:· 

ésta técnicá ala io'c~lización d~ fu~~t~s de cC>n:i~nte eri pacientes con EL T. 

Scherg (1994)' perfecéiC>ii~:·al~~~~~;::i~iTI~rit0s de BESA; generó una nueva técnica 
_:·:', -:·)~; :. ; ·:·)·~, ·. 

denominada FOCUS: Cori e~'ta ;téÓitlca no es necesario éfectuar un ajuste de los dipolos 
"' . ··.,-~·''.'-:c.·,-·,·:·.::-~>::::·~.;/+.. . ' 

para cada uno delo~s~gui'~~tci~Ci~i'EÉ:G, por el contrario sobre la base de dipolos múltiples 

fijos es posible determinar si la actividad paroxística en el EEG consiste en un generador 

único y discreto o bien de generadores múltiples. 

1.6.1.8 Localización de fuentes electromagnéticas cerebrales en epilepsia 

El análisis de dipolos fue el primer método aplicado a la localización de fuentes 

eléctricas cerebrales en epilepsia, y, las crisis parciales complejas las primeras en ser 

estudiadas. Ebersole y Wade (1990 y 1991), por medio de BESA, estudiaron a un grupo de 

pacientes.con-CPC.y.analizaron las puntas registradas en los electrodos colocados sobre la 

región te~porai.: J?l.lo~_c>.9s.eiyar9nque las puntas adoptan patrones definidos y proponen · ..-. < ~ ·:· -~:· .. -::,;:···::.<'-··'.'/- '.:.Z;:::._:'_':,,·~~:>. >:6/,~:_.:;;_~:,/· -~: - --·.: 

dos tipos de p~t~s·t~llipo~~l~s. El Tipo I de puntas tienen un campo máximo negativo a 
', 

11ivel_ternporalinferiorypositivo a nivel del vértex. Al efectuar el análisis de dipolos las 

fuentes son modeladas en una localización temporal, con un dipolo con una orientación 

oblicua. En las puntas tipo JI tienen un campo máximo negativo temporal lateral y el campo 
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positivo én ·1a regi6n .tenfpor~C~ontralaterai\Es'te ser modeladas por 
-~ .. ·· - · .. · ... · ·. -··' --~· -· ... -.... ·-

·· dipolos · equiyalentC!s'·tierieri~ · in\ÍÍ: "16caÍizaciÓf1:-at11i\iel ;"del· lóbulo temporal con una 
·. ::;:··<,:..:::. ;_:,\~.'-:· 'T~,~· . . ,._,-.,-.: .. ·::u_··. ~-_._ :<::·:~~;;\":'.'·· _ _ {::.~<~'··::·,"",_,·· 

'-.-... "' ... ; -': _ .. , ; .. · ·'," , .. , .. - ,,!:., . ._ ''.····· :'·" ._ .. _,,,, 
-·orientación .radia~ ~y) hpriz_()nta1;,c,011~est()~ :r_estíltados;Jos · autores concluyeron que los 

- '~1-"" . . -~;:·'.'~y::~-._;..!~·:, :-•- :.r·.:. ··_.: .. ,·."-:~ ;..:-.: ·:::'-·· 

dipo!Os w~ g~~i~~~·?fik~'i ;~~~i~r~ri Jrik:fü~iii{~:¿~ í~ ~¿rtéza temporal basal y los dipolos 
· " ···e'.:.~_;",.:.: "f~ •,:;- · 1 '' •• '· ·' i •' · '"·e ·:: .. '.:, ,• -;;.· · ;~:·:- '. :.1 ": 

_. _. · _. · · :·.,~'.~_.-\:S~,·, ·.··-·°j;) '~~:.:i·:~:~~~~~:-~._; ':~~i,~·~:i.-;.' \-~J: '~:-::_.~:} :.:-~ ~: ~,.~·/~-~~-;·:,'.c:~·-TL,:ú; ;e·_:.::_'~:::_.-~:--~ -o--' 
-- - -- deºespig-asJipo 1r: fu~'ntes" lcjc~:.~áda:s ·en.-1a corteza fümpóral lateral. 

Ebérsole (l~~:~)~'~~~~F~~qu:~·:~lanáÚsis}Údipo~q~~~ puede efectuar no sólo en un instante 
-:-... ~~·::.:_): .:/,;: :"~>-"' -~'" .:_:._ -.\''.·::·::_ .·:: ~· --~--. ·." .. _ :-··:"~·--.·. :·:º- :"'-·:-:··._/-/ .. -· ._,;_- __ ..::· 

- de tiem~?;~i.~~:;·~~~~'~e .• !J~e;~e·~extend~r:i.t~;cl~s1 los•_.valores del segmento temporal de la 

punta:Utiifz~clc:>!'cú~11~\;:llfoqi.ie rep~rta:~untas C:~n un modelo de dipolos secuenciales en 

una ~lsirii'.írid~1I~~~~¿~,~.'o~ie~tación; lo'o1u6st~, es decir puntas con dipolos que cambian 
, - -- -<~·:; :, ~, ~:<~:).:: -~·z:~.-.. .-· .. :.-;-:-: -:·:/ 

en orientahión\r""locaÜzación; significó que diversas fuentes se activan en forma asincrónica 
.. . ' .. ·:-,:: .. . ¡-_{~· .·- ,,; . ~ < ', -, -· "' 

en áreas c~1·H~~i~~ d'i'f:e;eriÍ~~·. _Este enfoque aporta mayor información, sin embargo, es un 
'":c-2• "};\~; 

proceclimientÓ~qÚ~;c¡;nsilme mucho tiempo, ya que se tiene que calcular una solución por 

. cadai~st~~e'.·d~ f~e~po a lo largo de toda la secuencia de la punta. 
·'· '" 

· Yoshinaga et al. (1992) utilizando un. programa de análisis de dipolos, estudiaron a 42 

pacientes. divididos en tres grupos. El primero con epilepsia rolándica benigna (ERB), los 

cuales _característicamente presentaron puntas en las regiones centrotemporales en el EEG 

convencional. El segundo grupo comprendía pacientes con puntas centrotemporales 

diferentes de la ERB y el tercer grupo era de pacientes con puntas en regiones diferentes a 

.. ::1a:centrotemporaI:-En todosJos·pacientes con ERB; los dipolos estuvieron localizados en el 

área rolándica, con dipolos inuy estables. Por elcontrario, en los pacientes con otros tipos .. ,--· - ~ .. ,,,.:; . - . 

de epilepsia, los dipolos fueron menos estables; siendo los más inestables los registrados en 

los pacientes con retardo mental. 

La ERB ha sido estudiada también con BESA (Wong, 1992, 1993; Manganotti et al., 

1998). A través de estos trabajos los autores concluyeron que en la ERB es posible 
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determinar dos. tipos ciínicós)ségúri •la mc>rf'C>IOgí~ ·ele la~ pi.ÜÍt~~>rfgistradas y por lo tanto 
' -. ,. ·--~ ··, - :, -~ ' '--., -· ~- ·_-¡ ' ' 

del tipo de'losdi~~loi:eq\livaleÜte~,\~~tiÜ~sÍttiados~~n·l; r~gión rolándica. El primero de 

ellos. c~rre~po'.~~eJ{;~~iih~;~.ic~·~ .• ~~~~~~_;J~Z~§;J~~~~r~tid~d s~perficial monopolar, con 

:::;~¿ti~~f li~;~~i;i~~~~~i~~~~}i:l~ .::.=~~~:~~p~~:: 
radica.•en .• la.posibiH~ad·de·-a~oci;~.las•.•ca;~éte•rÍsticas·d·e_•1os ·dipolos con las características 

:~;?~11¡11!illilif 11·~!t7~:~::~:·:::::: 
desarrollo psicomotor,~Jl1ª.1/endi~ierito'~sc,olai,'./y.alt(!raciones neurológicas focales. Wong 

:~::~z:~~~;:~{~;~~i~l¡i~i~¡~·l:p::::· :. ::::::b::::: :: ::: 
' -. ·_ ... _-- :-· . <:-.:::·.·,_·;·::>:~'.'_.?l{~/:'_i:}t:.:·_~}-.··:>·(_. ~----

_epileptogéniCa:··Afirma,·;q1:1e},cuail~o :lá-zona epileptogénica se encuentra situada en la 

drcunvolución,·-·b~oJJ'cirZ'j~h~i~srccm dipolos radiales que tienen un potencial 

epileptogénié:o :a)'ó?y; ~~'~,~:r~~; con manifestaciones neurológicas mas severas que las 

zonas epileptogénié:as situadas a nivel de las paredes de las cisuras que evocan dipolos 

tangenciales: El mismo autor piensa que estos . resultados apoyan el principio de la 

transección subpial desarrollada por Morrell (1989) en donde se efectúa una serie de cortes 

__ perpendiculares al eje de una circunvolución para evitar la propagación de excitabilidad de 

zonas epileptogénicas situadas en las circunvoluciones. Estos cortes se han realizado en 

zonas funcionales muy importantes sin que exista un déficit funcional significativo, por el 
... 

hecho de que las fibras se originan en las zonas más profundas de los surcos y no son 

afectadas con las transección subpial. 
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La epilepsia infEiii~Ü-del.lóbülbhccipfüÚ s~ha'~studi~dotarnbién por medió del análisis de 
'_.<: .:.'-·:, - ~"-' . ··., •. '; ., -- . - - --y;- -

dipolos. Este
0

tip6"áe -~p~l(;psfa~se''~~r~ct?riz~fpbr lá~p~~sencia de puntas registradas en el 

lóbuloocci~Íii1,~~$i~,~~~~~-2,J1,~~Í~~:g~~~:#~~~_les.y:con buen pronóstico para el control 

de las paroxística occipital que se 

de 

Van der Meij'e/{a/;';-(I997}e~tudiaron;~icho:problema en dos grupos de pacientes: el 
:.- ··. ··"·'·: ·. ~,: ., .. :~,-- .·;:·:¡~- _.,_J.I ·;,·--· · ·-·· ;'-. • ·:· .... -·"<~ .. -.. ·.·~:z-.:-~.,:1>- -·', ·.··. · 

::-:1~1~~~~~:l1~~~ii~~~~Ji~:: ~~ :::¡::::. ::: ~:d::::~:fil;:: 

.::::~\rf f il~~~J;~~f :::::~:=u:!::::~:::::~::::~ 
sensibiiicrJ~ ~el ~7% y una especificidad de 74%. 

No ,sót6 :l~s -crisis parciales han sido estudiadas con análisis de dipolos. Las crisis 
:'~i;",-_ 

generáliza,~~ y en especial las crisis de ausencia con actividad paroxística de punta-onda 

de 3 Hziahlbién han sido evaluadas por medio del análisis de dipolos. Rodin et al. (1994) 

efectuan:m'_1m, trabajo para determinar las fuentes de corriente en este tipo de actividad 

.. epilépti~a#JtiHzaron .BESA en siete pacientes, con 87 eventos paroxísticos en total. Al 

. realizár er~áiisi~ 9on una fuente regional localizada en la región frontal basal cerca de la 
,- ~ .- - : '-· . 

línea n.;-edia;'~e obtuvieron varianzas residuales entre 82 y 89 %. Por el contrario, cuando 

~e útilÍzarcm•dos fuentes regionales simétricas, las fuentes continuaron en las regiones 
----

frontales b~ál~s a 2 cm de la línea media, pero la varianza residual diasminuyó 
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notab1efl1ente,~con'valores:entre 0eí TY:'i%. ~~t<>:~ resultados apoyan la activación simétrica 

cortical d~ l~i r~~i~~és¿ frblltai~s has~ie~~~ri i~S~rlsis de ausencias . 
• • .·; .. · ·. -· \:,..-·¡., :"·::,> -:'.:. '-· '~·\ .~ >·(,_:~-.}~'.'.:~ :{ ... -, ._,_J • . ,. · •. • •. 

Ex_iste uf1 ~stiídlo (Mi~~·~j~f~l ~Qs){qi'Í~,C:C>_mp~a el grado de precisión en la localización 
-=--e:.-. e-,,;-.- ·:,.-~,o-., c·:··;r,·_~,_'_',~~;·:..;·.,_.-,,j-~-,-.- ···:O '.;-"-~· • --, - . ,~ ,--o - ._o;:-~-7~· .;~o;;r_:. ·e:·'· , ~ · 

por 11ledib '2del ·,~}álÍsis d~.';~Íp~IÜs .')rJI~ :~iectrocorticografia por medio de electrodos 
_ . :~ -: =--~ -:~---·~: ~~2\'. ::/t(~::~'.~);>;•'.Jij}~l~i/~\:l:~ii~l/:·~ /2,~~·~.i~~-~-,~~:~JS: ·:"J·~:·~:(; <'. -;-->o-~- --

7
-

··.- subdurales~Des~fóftrnadameI1te-est,e;estUdio~sólC>tierie dos pacientes. El primero con crisis 

dei l¿b~lz;;~n~rrJ'\~~f[~l;.-~;~i~~~d;~~ l~~i~~-tod.o ~n P4. El análisis con dipolos concordó 
•,,, .. ~- -·-~. f:J:, ·> ... ·.;··::.~~--

perfectarriel1t~:cori 0 }~ reglÓh cÚ:tectada por medio de electrocorticografia. El paciente fue 
.. · 't '. . . .. , . ,._ ····· 

so~etid()a trans~c:iÓXsuB;ialya que la zona epileptogénica se encontraba situada a nivel 
,"•, .. -. . ; 

de la corteza sensorfal. 

En el segundo paciente, con crisis del lóbulo temporal y con puntas en T3 y F7, se 

registraron dipolos radiales localizados en la región temporal basal izquierda, que 

concordaron también con el registro electrocorticográfico. 

En cuanto a la tomografia eléctrica cerebral, se ha efectuado un solo estudio en el que se 

aplica LORETA para el análisis de la actividad paroxística focal y de su propagación a 

regi6nes adyacentes, que tiene ventajas teóricas sobre el método del análisis de dipolos en 

donde únicamente se puede determinar la localización, magnitud y orientación de los 

-__ dipolos {Lantz et-al., 1997). En el ,estl!dio,referido se analizaron siete pacientes con registro 
:'.' .·.·<: -~·-·'·. ,;:-· ::<> ·_·:.·,:·:> -~<~!.:·~~:;.:.r~:'.; ... ~:~::j·f(;)/~~;:;;::;._· . ;_.-_: 

de EEG de 22 electrodos de~ supei'ficié;yd O electrodos subdurales. Se identificaron 111 

~des'C::ga's;,~~~aur~le~:::ii~U~1t~is:;g~h
0

'.~J~~A reveló una-mayor densidad de corriente en 
- ~-;:_, __ : -'.:.,~:·\·.~:·.,·"~1\:.:~~¿_;:\·,~;~:/:,_\_~-~>~;-;?_~~~< .:}/) =. <·::'..'· '.":~_;:;-.·:·: •:,·«"!:, '. 

el área d~rí<l~:~g[¿~~bíi{ñ,c:;rii;¡j~tr~do puntas en el registro subdural en relación con otras 

. regione•'.~o~~;,~11•JiJ~~n punm.. Po< lo ranw e.ie método e• promioorio en la 

·localización de ia:·actividad paroxística cerebral . 
. -·-.---,----.oc-----:----~~~-:_::;;:~--;::-,- --

. . . . . 

Utilizando CURRY, Herrendorf et al. (2000) estudiaron a cinco pacientes con ELT 

confirmada por medio de tratamiento quirúrgico exitoso. En todos los pacientes CURRY 
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localizó. aderiuad~~i{fo eÍ ladC> § fa régi~n··~fectada. •· Se~detectó un promedio de 13. 6 mm 
,. ' . : '. ' ·' .. 

··.de diferenciá .'entre:Ia.~0.fue~te. localizada: cori ·esta técnica y el hipocampo resecado 
:·': ,, !,', j.: 

quirÓrgictilJJ~nt~! C~aÜ:~ ·ga~os fuvieron propagación extratemporal, sin embargo, CURR y 
-;"'':·. -<~.~;;'.'·-~1::,:;·:.;:~5~·T:;:~'.:~--:-· ;,_. :·:, .· ·~"-~-,o - . , -

localizó ádecüadrunel1te;ia zona épileptogénica primaria a nivel temporal. 
"··' .' ·, '.} ''·~<::.:;:_:.~·<·'>\';~~~-:, !t:>.?-·' (, -.. -.>;:,. . ,, .. 

Scherg ~if~b~i~~l~!{i994):~tiÚzaron FOCUS para localizar las fuentes de corriente 
. : . .'<"~ " ~+» ~·--'.~~~: ~'\/-•;'' - . 

cereo,fales ~n·p~sie.~tefco~'~L T; Fueron capaces de diferenciar entre un origen meso-basal 
- _,-·;;:· 

· contr~ eÍ.í~tg;~fi~~pbf~i'o ffontai. También determinaron la existencia y dirección de la 
-. __ .·. ... --A·.,.--~ '< ;_¿ -.·,·. !~.,. ,- ,·,,_,. ·-'i-·~,-: ·:, .- :.' -.. _·, . : . 

J. ·<;-~ ~ ~I~~:~-:;-, __ >~-¡·~_,:·- ···F?~ z,~~:>:;_' .. : '-~~-:·':>:· ·. -:·_:. ,,· -
pJ:Opagaéión';de': lajfuente primaria de corriente. Assaf y Ebersole (1997) estudiaron 40 

-,~. :)~::>;· ).=:.,~-::: .4'.::F··,jt '.:::\ .. '~J~j~\.:-r·tf?:~,·/?~::>:·'.,- ·. · 
pacientes conELT sometidos a tratamiento quirúrgico. Ellos corroboraron los resultados de 

. ;l ·.. • • • ~·:... -

Scherg; yaque fueron capaces de diferenciar un origen temporal lateral, temporal mesial y 

temporal anterior. 

1.6.2 Métodos de Neuroimagen 

En los casos en que clínicamente o por el EEG se sospecha la posibilidad de un inicio focal 

y sobre todo si se trata de pacientes mayores de 20 años, es necesario efectuar estudios de 

neuroimagen, idealmente imagen por resonancia magnética (IRM), para identificar lesiones 

de tipo ocupativo o bien alteraciones tróficas del hipocampo. En aquellos pacientes que 

serán sometidos a tratamiento quirúrgico, es necesaria la realización de una evaluación 

prequirúrgica completa, con la finalidad de determinar posibles lesiones epileptógenas 

(Duncan, · 1997). Describiremos a continuación los métodos mas relevantes. 

1.6.2.1 Imagen por Resonancia Magnética 

Las IRM es el método ideal para identificar alteraciones estructurales en pacientes con 

epilepsia. Las imágenes obtenidas contienen detalles anatómicos muy finos que en épocas 
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. ' . - : : . ', 

pasadas sólo erá' posible "~bt~ne/";cJn" la- aÜtb~s&. ta posi~ilidad de detectar zonas 
- - _,~· ,· 

epileptogéhicas:;"el1··paé:i~htei:co~:;~pilepsi~;hi~¿@()ciifi~k<l~.)o~;,criterios de selección de 
/ ~- • ' • - - '.• ... > • ~--.. -, ' • ·-. .,,•, ,_ , •' .. 

··-: '.;?'~_:«; :'[{·;'_L,~;:~~~->-'·~·, '(:e~·:··.'·'··' ' >¡>' :'·: 

pacientes candidatós a: tratamiento: qu1rurg1co. A' éontinuación referimos estudios 
' - J ~ - - ;o,.,::-_-·_-,,~._00 ;.;-

rep'°'°']'ª\[~l~~;i;r~1:;f ~~~~;~lls~~i~it~iBf~i~,;··· . 
Guilliam-eCa/,(1997)'"reaHzaron-:unrestudiC>·para':deteiiiiiñar la concordancia de la IRM y 

del ~E~_At~l;~1;·'.i'2ii~;~tifJ~.c~~"f~~s;~~~~~f~~~\s:~~~f~;~:~~sl~on el tratamiento quirúrgico por 

medio de< fobe~t~~í~ ·. ¡(!mpor~l): ~~t~f~~~fr;;:~,5~f6i~;f~~~dios histopatológicos. Existió 

concordancia entre las altera~ioh~s·1~tefaÜzad~~··d~?1a1RM' y el EEG interictal en el 61 % de 
' ' - y-_:>, .. "-><}):::·~-'i ,':.,::·.;:'.'1«,,'.:~--~·'.':c,·.;,,:'._ ~,:",';: 

los pacientes. De estos pacientes 77:o/c?~iiJJ¡cif~~fJh>;~·s ~e crisis posterior a la lobectomía. 
• -- .• ' .,-.,.-.·.:.,;.- ... -J_i'. ,,.,,.. -

... _ ,• ': '· "~;j~ • ..-.:-~ -:.-;"<f;-.'~~·:(· .t' ' 

La esclerosis mesial temporal fue' córifinri,~cl~;histopatológicamente en el 80 % de los 
: 

1
_ > -: .. --'-- ;.:.::};~ :.-:;:--1 ·:. ·';-;_:·.}:'i.-:-··•'·\· ;; . 

pacientes independientemente d~ioshaiI~gÓs''~~, IRM o electroencefalográficos. 
-- '·", -;~_' :./ ·: "~·_::.·;; .. ; ,"·' . 

Se ha puesto en duda si la escler~~is ffi~sl~Í't~rríporal es causa de crisis del lóbulo temporal 

o si bien es efecto de. laslllislU~sj:¡>~~'.J'~r~~ de solucionar este problema Cascino ( 1991) 

diseñó un estudio en . el . cuai '.s~'i ~f~~t~ó un seguimiento de un año de' pacientes 

recientemente diagno~ticados con ELT, Se estudiaron 36 pacientes, en los cuales se realizó 

IRM, que incluía la medición del volumen del hipocampo. En la etapa inicial del estudio se 

detectó que el 11 % de los pacientes presentaron EH, otro 11 % tuvo anormalidades 

diferentes a la EH y 78 % IRM normal. El 64% de los pacientes estudiados tuvieron crisis 

.-recurrentes.durante.el periodo de seguimiento. Uno de los 4 pacientes con EH tuvo crisis 

diarias y en la segunda IRM tuvo incremento en los tiempos de relajación en T2 que 

reflejaron daño del hipocampo por las crisis. Dos pacientes mas tuvieron cambios 

significativos, probablemente relacionados a disminución del edema o inflamación, 

posterior al control adecuado de las crisis. Ninguno de los pacientes con alteración en el 

hipocampo distinta a la esclerosis desarrollaron incremento en los tiempos de relajación de 
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T2 durante el ;pefiOéI'o de s~ghlini~rito;'rio ~h~tanye la' pf~séHCi~·~~-~rÍsis recurrentes. Esto 

último apoya 'ía~bsÍ~ilidad ;de~"que]l_~;~cÍisis~rebJrrent~~ no~¿o~~liC:i~llan; al menos en el 

corto pli!~m;_la~~~i;~~~i¿ ~~ ~~~./ ,· ' <;- .• ;; . :· •. · • ~>·./:> ··· +. •;E,'. .. {. : .. 

:::::.2j~lli1~1;11lll~íJll:~:~:.:::::-:. 
reducción bil~f~;~}'e~~éfiV~f ~':úlii~~i1~~1~i¿~ÜI~'.,;~};~~H~{~¿fo;iien cortical temporal En 

• - ~J; ~;-:_: ~,.. • ·'":!!'.' , ~· .• :.o~·-·- 'i·'.~.~;;~' _;.··.~. 

cambio, el vol~~n de la su,stancia blanca se en~Ó~tró dlsminuido ipsilateralmente al foco 

epileptógeno, lo cual sugiere que estos cambios están relacionados a la duración de la 

epilepsia y pueden ser debidos a la presencia misma de las crisis. 

1.6.2.2 Espectroscopia por Resonancia Magnética (MRS) 

La MRS utiliza la información que proporciona la frecuencia de resonancia de 

determinado elemento para brindar información química. En el caso de pacientes con 

epilepsia se ha usado la espectroscopia de protones de hidrógeno (IH). La información 

obtenida en la espect~oscopfasc;:, representa en una gráfica con la intensidad de la señal 

contra la fre_cuenciade rei~~~ir~; ~¿donde el área bajo la curva significa la amplitud de la 
' '". :·· •• : <- ·- ,:_;'. >\~' .. ~. 

señal a det~'rniiii~á~~~:-¡~~61i~h¿f~:~:::~?! ,.,.<· -.- .~-·· 
~::.: .- :- -~ ,:;; '' 

Los elemerito~\'hl~~;.~til~s ¿h ;pa¿Íentes con·· ELT son el N-acetilaspartato (NAA), la 
. --- -~: ..... :'::-~~~-<~::·~· ;::.:.:.r~~;,:;· ~t~t~~:~·~·:~~f::;t~;;·~~);·~·.~;:;.:.:.::.~::::~ ',: ~.~·. ·. 
creatina+fosfocí:eatina (Cr), . y. los compuestos que contienen colina (Cho). El NAA se 

. >>., .. :; "~ ~; .· . 

encuent~a · p~~~6~M~ierliente en las neuronas, mientras que la creatina y colina se 

encuenfran en las neuronas y sobre todo en las células de la glía. En estudios 

experimentales se ha demostrado que el NAA es producido a nivel mitocondrial; así los 

compuestos que bloquean la cadena respiratoria disminuyen los niveles de NAA. Por lo 
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tanto lá clisrflimiéiÓil d~l NA;\~ tr~di.ige un~d~créillento'~"d~#·;enla población neuronal o 

bien un bloqueo;en~la"-prÓcll1c¿itSh;d~~eHergÍ~-a~·rii~el0cell.llár.:rnstas alteraciones han sido 
. . ···,'.i"?:':~ ;:·>~,,/ .· ·{~,·~ ... · .... :: ~:-\;·~ :~/~_·;::·;:.~;:,.:-+:;:'. ¡-~ (_>_<;. :~: -'.: ~-:·:": .. >'.J:.,~:;~~-.,,: :.<":,;~'.:"') : .. )-'. ;!_'.'~ '.~: ::·>. '· 

encontradas en:'.'tUmore~'.;fepilepsia, ;·i¡.~i.ihiaú~ni~<>brruteot!n'é~f!Ílicos e infartos (Duncan, 
... - :-:~/:~·,:··-.~~:.<..¿-.--•-•"'-",·'"-' ·;;::::¡-_ ·: .. ~~:~--~;- ,;;},;;':?"·;:·'·_-,_-_:;-;>-- </~~ ::'o-·<<-~~-~·->·~-:~~r.~.!., -.~---· 

"_,_~(!; {;.::/ :'.~'<. :· '<··>.. . .. . .•.. '•'.\ .. ' \.~;;-~:· " >:~ :<:'.~:~}~:.,::~:.f . ~~.".<< ··,,. 

1998). .. : ·. ·.";: .. :.i~·: .. 'f :::''. .:Y .;·::? ·> '.'. . '). ~'.;;. :~:..· :~.-~'.'. ;.:: • .. ·,·;· }:-,E"·::r5< .. :;;;.;· ·. ;·. . 
Es muy 'probable";'que:eff'-el'casó°7ae~laºepilepsia!Os~,cambiós'.~metabolicos precedan a los 

· - _:~'. _:.~:_7 ·.-. ·~~ ;~.~:,~~~~¡~.: ~~,~~0\:S~:~~i~~::~~:\~:--~: --;i :--l- ~ 1~.:~'.~ ~-- :~- -7 ~~- ·.:.--~; •• , • • --~-;.;_~-• .':~~~~?:·~->;)~:~.:~{(:y~~_: __ :·~~~~!;.:~~;'.~;~~~ .. ·- -.. _ 
cambios;. anatóniopat9'lógÍcos;;',d~ -'taF, form¿: que '.,bajo-, e~te principio se inició el uso 

;."<'..'~~ • :/\>j':?: ~--:,'.···e ??:\_:_~::;" ·~-e~·- i •'" ~~,\:;,<['\,.}-l :-;.·:;-;t ;;?,;~'.;.: { . .; :·:~:-~:,: · '.'.··' 

·_ diagn_ósti~o--d~~-'li'.·iVí~S:l'.-; -·; <~':, i?.;~ :~.'.}( ,:" ~L;.-r::;~/:;;:_:,:<~-;~_:::;·- -:~:~-Z :·~,_ ·- ·~ 

. __ -.. '."{::·;'.· ;---~~'.-_'.-\·: .. ~~-~'. _, :/;-~~:·,::--:,/L-_f·:;.;/ · /:~;,:.:, . ;· __ ... !y:}~~-~~:~~,-~\-}~~~}-~ =~~:e) -/-:~~/.::i-~;i~·-;~ _-. 
En algunós paciéntes con ELTe IRM normal; láRMS puede detectar anormalidades en el 

metabolisin¿d~!'}<5b"§1d··t~~P~;~.~~01iill~~t~~l~v(I°~~iS estudiaron siete pacientes con EL T 

de difiqil«~,tr~i;!in¿~'~1~i~E~~f ~f 1i¡~ normal del hipocrunpo y vfilo<e. 
normales de T2;:de;:la <am:í~dala·,)',dehhipocampo; Los resultados se compararon con 13 

personas co~r~i~'b:ijig¿~·,!Í¡~~:~·~~f1~iH:2~h:~~.~;El índice de N-Acetil aspartato/ (colina -
(" <··,: 

creatinina +:[osfüdeatina}fue anormalmente bajo en cinco de los siete pacientes. En dos la 

disminución fue bilateral. Estas alteraciones fueron similares a las del grupo de pacientes 

con EH. Estos resultados corroboran la hipótesis de que la MRS puede ser útil en detectar 

anormalidades que no han sido detectadas en estudios de IRM. 

Por otra parte, Kuzniecky et al. (1998) efectuaron la correlación entre el grado de esclerosis 

del hipocampo y la alteración en el índice de N-Acetil aspartato / (colina - creatina + 

fosfocreatina). Para tal efecto. se estudiaron 30 pacientes antes de someterlos a lobectomía 

temporal:; '·§~ctintr8.l'o~.:~ que,:'\en,"~"~~·~9,3% las mediaciones volumétricas temporales 

:::º:J~l~~~l~~l~!~!'::::o::: ::~::~d:ec:::::::.:e~::: 
,.. - • •et-· .,.'.~~~: .·~--;~,) - ,. ::::· ;_¡·:··~>.:··.:-:.-·--

/ (colina::> creat_iria''(;+;?fcisfocreatina) no demostró correlación alguna, de tal forma que 
- , .. _,, ··<"·~ . . ' ~-':;~~- ,, -, 

concluye;~n qu~' n~ ~xiste concordancia entre las alteraciones estructurales del hipocampo 
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;'· ,' .. ;,·.: 

y las alteraciones metabólicas y que por lo tanto estas técnicas examinan procesos distintos 

en la epilepsia de lóbulo temporal. 

1.6.2.3 Tomografia por Emisión de Fotón Unico 

En la última década SPECT y PET han permitido el estudio del flujo sanguíneo y del 

metabolismo cerebral en pacientes con epilepsia. Estos métodos han aportado información 

valiosa que complementa la obtenida por los métodos diagnósticos referidos previamente 

(Aihara et al., 1997). 

En el SPECT se utilizan diversos radiofármacos para medir el flujo sanguíneo cerebral 

regional. De los más utilizados es el 99mTc (HMP AO) debido a que puede ser utilizado 

tanto en estudios en etapa interictal como en la ictal. Sin embargo, tiene el inconveniente 

de que tiene que ser preparado justo antes de su aplicación, por lo que requiere de mayor 

infraestructura técnica para su preparación (Berkovic y Newton, 1998). 

Por medio de PET interictal, se pudieron determinar zonas de hipometabolismo de glucosa 

que concordaban en una alta proporción con los resultados postquirúrgicos (Engel et al., 

1982). Con SPECT, los mejores resultados han sido obtenidos cuando el estudio se realiza 

en la etapa ictal o posictal. El SPECT es anormal por la existencia de incremento del flujo 

sanguíneo regional en pacientes con crisis parciales (Theodore et al., 1983). 

Los estudios interictales en pacientes con ELT han demostrado zonas de hipoperfusión en 

el lado del foco epiléptico. Se ha referido que el 50% de los pacientes tienen zonas de 

hipoperfusión en el mismo lado de la zona epileptógena. Cuando se analiza la concordancia 

en las regiones afectadas la precisión en la localización es aún menor, sobre todo cuando se 

trata de casos de epilepsias con crisis parciales a nivel extratemporal (Newton et al., 1995). 
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En los estudios que citan casos con SPECT ictales, se ha demostrado una sensibilidad del 

95%. Sin embargo debe de contarse con personal técnico capacitado en el manejo y 

preparación de radiofármacos y tener la oportunidad de administrarlo en la etapa ictal que 

es muy breve en el caso de las CPC. En aquellos pacientes que presentan crisis parciales 

simples o bien crisis parciales complejas secundariamente generalizadas, los cambios en la 

perfusión son muy inconstantes y de escasa utilidad en la localización (Newton et al., 

1992). 

1.6.3 Evaluación diagnóstica prequirúrgica 

Se considera que en los Estados Unidos existen aproximadamente 100000 pacientes con 

epilepsia que son candidatos a tratamiento quirúrgico; entre 5000 a 10000 pacientes se 

agregan a este grupo anualmente. Sin embargo, actualmente sólo se realizan 2000 cirugías 

anuales para el tratamiento de la epilepsia (Engel, Heinz-Gregor y Spencer, 1998). En 

nuestro país existen algunos Centros Hospitalarios que han conformado grupos dedicados 

al tratamiento quirúrgico de la epilepsia. 

Se considera que en este momento el tratamiento quirúrgico de la epilepsia está siendo 

subutilizado debido a la necesidad de una evaluación prequirúrgica muy compleja y 

costosa, además de una escasa difusión y conocimiento de esta opción terapéutica. 

Afortunadamente ambas situaciones se están modificando. 

En ténninos generales son candidatos a tratamiento quirúrgico de la epilepsia, aquellos 

pacientes con crisis de difícil control. Este grupo de pacientes comprende entre el 5 al 10 

% de todos los pacientes con epilepsia. En las epilepsias de dificil control las crisis 

ocurren a pesar de un tratamiento médico apropiado y bien llevado, con dos esquemas 
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te~apéutiC:os espe¿Íficis/4lieihéltye~~C:uaíldo;rri¿riós dos antiepilépticos cada uno y por un 
.;:~.:: ;·-.~ ',~'·::'_'/~• •/'~i~,>·" --•u:•:>~ 

· · mínimo· .• de ~eis .• ~~s;es:;t~i~s2o .. _Y.·Y;lasco,~.1:98S);··c·· 

... ::::r~r~1~1~1~;~1-~!~~&~5;1:·: .:::::·~~·p::~:;.:::~,.~: 
:tt$~~f ~2~.t.:r_i_\_t~11~~~~~:~.;:;:;:: :::~:·:º~ .. ~:,:: :::: ~: 

~ "•'.!.' ~ 
/- . _-. __ - -/'. :><:~~>-~~·,· ·:··;, _;:,:,,_}\~-~:>->~< :;~:.'. ,· ·-:~--;_:- >--; 

persistencia" de las'.c:'risis (Duchowny, 1993). 
_'. -,:},.'.:- .;.-:Ú~ J.~~~t_:~; ,:~;t,z_i~·:-:·':;·)--;·' :._. . 

En este pluitd es' h~~6s~io señalar que existen algunos eventos que simulan crisis de dificil 
.. . ;,.;_-• "'-:;:· 

;' ,:_,_.:··.:?,:_:-:;.<·:·i:·~- .. : -- . .. 
co.ntr()L, La':~~lt~;de adherencia terapéutica es una de las situaciones más frecuentes que 

·· impiden\111c9ntrnl adecuado; este punto se soluciona con la medición de los niveles séricos 

y los cbefi¿ientes;de variación de los antiepilépticos. Crisis no epilépticas como los 
; ; ... '-:·_,::· ·-.,--!.· ' ... : 
trastornos séimatoformes pueden simular crisis' de dificil control, pero cuando se realizan 
... _:_·.:.__:.'·'...-~:_;;,-~.;.;..~~'.{.:~~).,~--+::..:..::: .:.~,'' " . ,;;,: ·'~··· ;:~.::~.~~· •. 

Es convenierité ~~ e~te' rl'lo~eii't¿ precisar algunos de los términos que se usan para 
, . \• .· .7~L,0: ~,~.·~ -

refer!m~s~·Ja.z_o~_a r~sponsable de la actividad epiléptica. Para tal fin describiremos la 
' •• ,,, .• , '" ¡.· ·.; 

terminologí~cpro~u~sta por Engel y Pedley (1998): 
·, -. .. ' . ·~. ,· . '. , 

Zona ir:dtatÍ~a. Es _el área de la corteza ·cerebral que genera las puntas interictales 

registradas por medio. del EEG. Esta zona esta íntimamente relacionada con otra región 

denominada 

Zona de inicio ictaÍ/Es.¿l'área de la corteza cerebral que genera las puntas registradas por 
~ -~>..: 'i--';-' ;ét.~, ;o;;'.· o .'_:· .~--

medio de EEG <lÜr~~~:iizia :crisis epiléptica. Se encuentra íntimamente relacionada con la 
. '''!:· ' . •t. 'J~··- .·~<>.: 

zona Írrit~ti~~~{':'.~'J!•0. ' 
- - ·"o;.:•;·,,-

';'· 

Lesión epÜeptogénica. Es la zona patológica responsable de la epilepsia. Puede ser 
. ' 

localizada con bastante precisión por medio de Imagen por Resonancia Magnética (IRM), 

..--------···--
T""I"' cri' .\!.;) t.'l ·d\1 
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pero es. necesafi~ ei Üso del·EEÓ. para d~t6rmÜ1ar la ápiieptogenicidad de dicha lesión. En 

algunas' ocasi~iiei'·la'epil~ptog~nicidacl :ÍJh~cíe •provenir de la lesión misma, de áreas 
':.Y.:~·,\:\ -.;::= _ .. , .. ~,· i . -!?:;~<!:+:~;:<. -"'.:\. ;\>"~·; > .>-

adyacente's (!O'inás frecuente )y ,e1l Ínuy raras ocasiones de zonas distantes a la lesión . 
. -,;.-,,· -:,· ~--·1·"--'- .. -r":':o•"· "··¡, ·:_: ~ .::,:;;:,--;·;,:;:~.';fo?·- --~~/-.~.--,·-~;.·y:;- , 

, .... ' '. ·_:~ ·, j' -\. • '. :· - ; • ~ .. •• ·: ·< :· . _- -.. :.-:'.':- ,"' - -~ .: ·.:·': ·_ ·.. . " 
Zona sirit~ina{6geruéii .Es ~1/ái~a ~és~ori:~abÍ~ el~ la producción de los primeros signos y 

.·~· ~ sínt~m~s··diaJfa"iíhÍ:~ri~:i~~bi1é~ú·ii: .. -.··~···~· ·•··•· . 
. -~~ _,: · --- :i;: ~~"-:-- :~;:\~T--:~~,~~~}?~~J~-r~~.~~~ _---~'.;_;\(_'.<~~:·:~.::- ~-; :·.·_ . _, , . . _ . 

Zona epileptógénicaf és ~el 'área necesariá.; y suficiente para la producción de las crisis 
~ ·k . - ;~,~~:-··!-'"· -· <-' 

•• epiié~¡lc~;~.?~t~!t~~~~~i6~:~ri~riilit1~~·~fj~is'. ·.·· 
Dentro ~e¡'Jdí~,~~i~~~i{ if~~Il!!;'.¡~~1$;\r~'.¡:~~~ con. EL T de dificil control •on lo' 
prinéipafos ''cáñdidatbs''. 0ra: ·'trátamiento :< qüii:úrgico., A . continuación describiremos los 

· . · .... _: · --='?'.·:- : ;~~-~\>)/ \if :/~:\}}j:;:·!~~~\~'.:¡:;'_::f K¡~-~J~~1~;/~~~t/;/~'.J.~~'.~;l~.':}:;}~ ·-],~;n-~:~~f i.lJ:;/t~~t_-,~~~:?·._: -. ~: 
procedimientos.diagnóst1cos preqti1rúrg1cos eri'esfos pacientes. 
. ' - _(;;; ,'·. --~i:~~~ _:_:~:,;[:·:~~ :·'.;;;:~~~:,i::Pl~'.~f ::.~\;r~:.::-~~~f ~r:¿:~:;:·~::\;:5~>1¡~~~.f.- :~}:.·;:-.~\ !;{:::~:P.).'.:1,t~~;:·.; .:;::~~;~:; ;C'{~~~::_: 
Con fines prequiijírgiéos se han:iclasificádo<a láS'ELT,;eri tres tipos. La ELT mesial, la EL T 
· . -;_.: :·- : :~_.: .. -: :-::·;~~:_:~· --~~ :~~~;,_~:~~~~~~:::~~i~~'.{/¡r~~~~'.ú~)'.~~t:(;~t::;:>. ::;-iF _: -\S~-~-:,_;~:~~~/~: ,:~~J:g.~-.;:.~~~§i,l'.;~f {¿(_,~f$1_:~: __ _ 

neocortical lesionlllY/laELTneocortiéál no lesiona! (Duchowny et al., 1998). 
'••y · :·· :·. .~· .. :r"! ~.' :·~-"/.'.", :::!::·~"'.~·~""':"'-:'"';•':<,....:!~('"".-; :">,'"'.°'-;"r:-~~- 0 , ·, • •••• •n• _ 

La ELTmesial; es eriiM'q~~\:okrriayor frecuencia se somete a tratamiento quirúrgico con 
- .·- . : ·'. '¡, '"'·''··" ~--<'· --~··· v-·,'.. ·-

reSU!tadOS' ~xiibs¿s>ski:áracteriza por el antecedente de crisis febriles en la infancia, el .-.; .... ";··;. ~::·\->-; .. }/ .":-:::-:::· .. ;.'« 

inicio.de ci>c'~ri I~pdrl1era o segunda década de la vida, un EEG con puntas en la región 

. temporal ni~dfa o anti-:rior y atrofia del hipocampo en la IRM. En forma adicional existen 
' ... - . --~ 

zonas de hipometabolismo temporal en el PET y zonas de hipoperfusión temporal en el 

SPECT · interictal. Todos los pacientes con EL T mesial, con crisis de dificil control son 

candidatos a tratamiento quirúrgico. En la mayoría de los Centros se efectúa una 

lobectomía temporal anterior, en la cual la amígdala, el hipocampo anterior y la neocorteza 

temporal anterior son resecados. 

La ELT neocortical lesiona! se produce cuando existe una lesión neocortical, como 

tumores; malformaciones vasculares o displasias corticales focales. En este tipo de 

epilepsia las lesiones son identificadas por medio de IRM y la epileptogenicidad de la 

. ';:_:·'..:.--· .... 

T17(''U'1 r.r'1'\T 
.t.u.i,:; vUh 
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neocoiteza circuri<lfuite mediante EEG.' "Esposibli:eÚétüar illia cresección de la lesión y de 
-' ;::ce.: ~ - ' 

la··corteza;ady~fente,-~d,:spues:id.e:r~alizar.·l1n·anál•isis···.c~idadoso con Electrocorticografia, 

Prueba d~' Wad~}~~~~p/i'~W~.~~~,.~i,~~~si,;~l;~i~~ q~e permitan determinar la función de 
.··:·.;··<~;.;~;, . .-;?--:- ·:-,''.'.· ;. . ·"·.,.,_Y.\'.'::<·->/~:: -

- .,, ' • ·' \ - 1 • \ -7:;i - -
la zona afecfadá~: / :,; i<,;:r·, .. , .. 

-·· El;g~pil~d~i~¡ ~LTtte~~ortical'no-'ÍcbsÍdA~l;_estllintegrado por pacientes en los que no es 
- · · - · - - - · · · .. · - ' ·- .:--.- .-o·.,,~.;7,---. ---.-··r,:· · · 

, -, ·· · - · - ~ ,_- Y~l;~7~\-:,_--_, -. 

posible·• loc!llizar una lesión en la JIUvti'En estos pacientes y no obstante que el EEG 
-o • .:: ' • .'. ' .~~ ·'· • '. ~; '.' .,_' 'e• ' - • 

.,, '" ~ ~>-.¿_·.,·-,:-_,_ 

interictal e ictal demuestra uria ~?fl~·~:~~-'.fócalización, es necesario planear el tratamiento 

quirúrgico con métodos invasi~~~•'cb°fu(): la: Electrocorticografia o la colocación de 

electrodos subdtirales; · 

de crisis .• de. diRci~·. 

.·.• .. :.·i.-:_:;_-_i ;;,; •:J \ x. . .. 
;:~::+.::::-~\·;_' ~ , ;:>f~' 

en la ~ec~ió~p~é.Yi~?Algu°rid~--~ol1''Il{á~ pr¿~¡5()~ que otros, sin embargo, con la combinación 
' •. -:• .. • . ·:· •·. ·')~_'_-_: "' -;·_.. • -~ -- ! _, •". "·"'· ' '· 

delEEGiht~~ict,l,'jiEGiCt~l~~n ele~t~~dos de superficie y de la IRM es posible lograr una 

·precisión del:_ss al 90% comparados con los resultados de los estudios histopatológicos de 

las piezas quirúrgicas resecadas (Guilliam et al., 1997) 

Se ha publicado guías de los procesos diagnósticos para establecer la zona epileptogénica. 

Los más aceptados son los propuestos por Spencer (1993). Ella define criterios primaré ~s y 

· secundarios. Los primarios incluyen la alteración detectada por métodos electrofisiológicos 

y de IRM; los secundarios son métodos funcionales. 

Criterios primarios. 

a) El EEG convencional es el primer estudio necesario. La mayoría de los pacientes con 

. .:'L T tienen puntas interictales en la región temporal anterior y con menor frecuencia en la 
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" ' , ~: ' . . ' . ' ' . 

región tem~or~l -Üi~~ia\y ºpost~Í'ior. Se han iü!iliiado registros interictales e ictales, la 
''. ;._.: ~ -. - -.... _:- =.:-:°~ ., ',", . ·:;;·!,> .. 

• inayona d~;lo's•c~rfüós 'utiliza#- ~n'a'-'combi~a8ióri-~cle lós 'dos. Cuando se analizan en forma 
.. ,,.. ,.., ... -~... .. ;,::. ~,:;:/ ".']. - ~:.-~·:r<.:~: ::·¡·: .... : i~·,_ .. ~'< 

· aislada~sel1a;obse~ad,o/q~~ 16s.fegisfü>s)pte!~ct~les presentan actividad paroxística hasta 

en el 96~•>J~i~~6;_;:c~i~J~~~~t~¿d''.~~M~!i~~~ ~·'m6~itoreo continuo por 24 horas. En estos 

~paC1erites;Ü~~~~ic~rci~Ji~i5n~1á°1~it1il-epileptog~na es del 75 %. En el 25 % restante, no 

existe~o~~oid~h-~~:"j~f!11;:e:;6gi~tra activi.dad paroxística bilateral (Williamson, 1993) . 
.... ' ._::~·-- ·.·:.::" .. ;'·<·.·.:~·- :-_,~- ¡. :" ·. :·. _:· 
A Partí~ de puÍltas intericales; Merlet et al. (1996) compararon la localización de dipolos y 

Ja obtenida por medio de PET en ocho pacientes con EL T. Sus resultados mostraron que 

seis pacientes tuvieron concordancia total de la zona de hipometabolismo cerebral y la zona 

en donde se encontaron los dipolos interictales; en un paciente la zona de hipometabolismo 

fué bilateral y no se encontraron alteraciones metabólicas en un paciente. Boon y D'Have 

(1995) con un grupo de 15 pacientes, compararon la localización obtenida con dipolos de 

puntas interictales y la localización con registros de EEG intracraneal; sus resultados sor. 

concordantes en todos los casos. Cuando se comparó la localización interictal contra la 

ictal, existió concordancia en el 61 % de 90 pacientes estudiados por Gilliam et al. (1997) y 

el .77% de estos pacientes estuvieron libres de crisis después de la realización de una 

· lobectomia temporal anterior. Por lo anterior, las puntas u ondas agudas obtenidas en 

registros interictales son suceptibles de ser modeladas con técnicas que permiten una mayor 

resolución espacial, como son el uso del análisis de dipolos y la tomografia eléctrica 

cerebral. 

Por otra parte, los registros ictales son necesarios en los casos con actividad epileptog;:;nicá 

interictal que afecta a las dos regiones temporales. En estos casos se ha observado que los 

registros ictales tienen una mayor concordancia con la zona epileptogénica, alcanzando 

hasta un 83%. Los registros ictales tienen el inconveniente de una alta variabilidad 
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.···" - . -···· . _. ,-• - . 

interobserVador y gran' c~nh1niinilciÓ~ con ..•• aCtividi:i.d exfragerebr~l provocada por la 
•'.·· 

·· presencia de l~ =~~iÚ~ii\J ·~ifr¿c~rú~~olócacióri Cléelecttoclo~s~s. ·renoidales no .incrementan 
' . ' . _,. . - . . . ',,_ -

significati~amt!rit~.· '.·~~.;gf~gi:sión: ele los :re~istros'.cle EEd, 'á~ tal forma que se usan 
·:·:::--\> . '·~;,: .-... ' u 

únicamente para establecer la lateralización en casos con registro ictal bilateral (Spencer et 
•, . -: , __ ~ .. ::e' • . ""'. . . -. , . ' 

al., 198.s}:: 

b) Los ~~~isfró/de EEG intracraneal son necesarios cuando el EEG superficial no detecta 
-- ' -- . , __ 

actividad par()xísÚca definida o bien los registros no coinciden con la lesión epileptogénica 

. . . ' 

.Los regis~ros intracraneaÍes .se pueden llevar a cabo mediante electrodos intracerebrales, 
_.,"',_:;.- .. 

rejillas subdural~~.· electrodos colocados a través del foramen oval etc. La técnica depende 

en gran parte .de)a expe~iencia del· centro encargado de su realización. Cada una de estas 

técnicas tienen li~itaciÓri eri la resolución espacial, por lo tanto su uso debe de ser guiado 
¡ · · e.e-~ • '."- . • ,,. ; • ... - ·. .. ; . 

por los est.údi6S:;'J)ie:Vios y nunca utilizar sus resultados en forma aislada para decidir la 
- - ._ - -1'· « - .. • ' . 

localizaciÓn de lá';~ónii e~Íleptogénica (Spencer et al., 1998). 
:_ ,. - ... ·._ ·_!•<-.~ .. ~:~~~-~-~~·::;:/'" "~:·~>\(;·;· ·::·: \ 

De las técnic;J'. refén~~;:;·;¡~'más'précisa es la colocación de electrodos de profundidad, sin 
, · · · ·-_.·-: ... -~.;~.«·::,-< :::·;:t'.·:.;~~i~i::.:Jf!t~~:·;'..~t:~:·.:_·r:1<:.~-~~-; .. f ~;:;::,<i?-_\.-. :~ ·:: ,. " · · . . 
embargo su uso no está·jnuy. extendido. Por el contrano, la colocación de electrodos a 

:·:···;·· 21::> - :";;_;: ~.-:, .. '.' :-

través del f'O,;aine~o~~l ~s usada aillpliam~nte(\\f eiser y Morris, 1998). 
' . . '_, . '., •' ~ .. " .. . .. . ' ' " - " ' 

Existen dos patrones de actividad ictalregistrada en la ELT: El primero es un registro de 

actividad de alta frecuencia y bajo voltaje, el segundo consiste en puntas periódicas. El 

primer patrón concuerda en un alto porcentaje con la presencia de esclerosis mesial del 

hipocampo en las muestras~~· tejÍcio cerebral resecado quirúrgicamente. 
"'"<"·' 

. ':. '~ ~_,;_;'-'.: 

c) IRM. Cuando se analiza en forma aislada, este método diagnóstico tienen la precisión 

mas alta, de hecho, define la lesión epileptogénica. Las alteraciones del hipocampo son las 
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mas frécuenti:s, ya·seá 'atrofia'ó bien illcrcimérit'o 'éie la' señal ei:i T2. Cuando se comparan los 

· resultados del~~~~~tra Jbs'.ci~tenidÓs'.eri ·~1,estudÍo histciJat¿l~gico, la ~oncordancia es del 

Criterios{Se~ilndflri~s. . .· .. • .·.. . 

Cómo· li~rii~~ ~~f~rfdó previamente ·estos ctiforiÓ~ ~ón'·~ÍUriCionales y utilizan diversas 

técnicas .cÍia~~ósii~as que describiremos acón~i~~ació~/' 
·a) · Dilto~•cÚ~i~os. Las características clí~i~~.~~feridas en Ja sección correspondiente 

permiten sói~ una aproximación a·. l~z()l'l~··J~{1Óbulo temporal afectada. En Ja práctica el 
- '. . . ·. ·.· .:·-<·,:.ºi:·. ·.,,,_¡.·, .. _,/,.r·· ; 

.uso del~s diversas clasificacioné~· ciÍnl~~~;:&~·iXELT no ha dado resultados satisfactorios. 

De talforma4ue)os ciitos ~Ií~ilg~·.~¡;~;~·o~siderados únicamente como criterio secundario 
;- "···.:-·,;,..·;.· ··-··,··.· .. -· "',"• :",, .. ··-·-.·:-{_:·-~--~¿:·._ ''""·~ .. :;':~; 

para fin~~:.1~t,~~~1~A~ii~·~~jqW~~~st·)\.·· 
b) · Estúclios neüi-opsiCológicoS. El substrato neuronal de la memoria y de otras funciones 

.c. •· . ' ·.,' - ' "• 

cogniti~a~ no es bien conocido. En el caso de pacientes con EL T que son candidatos a 

tratamiento quirúrgico, es importante determinar el grado de afectación potencial de 

funciones como la memoria y el lenguaje. Para tal fin se han diseñado múltiples pruebas 

neuropsicológicas que permiten inferir el resultado funcional al someter a pacientes con 

ELT a lobectomía temporal. Una prueba adicional muy útil es la administración 

intracarotidea de arnital (Wada, 1960). La alteración de la memoria con la administración 

unilateral de amital es .. UI1 dato que contraindica la resección del hipocampo (Janes-

· Gotrrian,·Smith y Héinz-Gregor, 1998). 
- · - - - - ~-oo:--;c- :;:~-- · · - ~:::_ . · 

. c) · Est~di~s fündionales. Aunque estos métodos tienen escasa disponibilidad, cada vez son 

mas usados, lo que justifica su inclusión como criterios secundarios. El PET con fluoro-d-

oxiglucosa es la técnica más estudiada. Como se ha referido previamente, en la EL T se 

detectan zonas de hipometabolismo que concuerdan con la zona epileptogénica. Estudios 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



53 

de PET ini~ri.~t~l; re~Úziiclos pClr Engáeiii1.(ig90), reportan una concordancia del 86%; 
- -·--;e' .. • -.j'.- cc·"·o~o.· - ,;;.o..','.·~:.;L -,"' .o--1.i.~o:' ·.·_.,,,..~-~- ;, · ,. 

· iflciúso;·ai~lio' griii:>~' ió··áoh~i<l~~lf dafü'g'·iiii~¿fit~rió primario. 
s,· . ', .. ·.:. · ·- ~,"'· .. ; ·,·; . .: ··: ·),•_-;;..._ >'i- · !-"'"· '-·,,, ·/-.· , · • 

- . ~: :: __ - . ¡ ~ :_,.: \. ,_f 1:;:~·'._:_~-.'-'f)'.~' '-_:\\ .. ·:.: ,-:. -:'1;,.: -~ '',.'.~:: ,: ·:·:' ": ~:-:, ~: ~-.; .':\ ;;,,:. -~- .;¡-;:~:·;: <::.¡ '/·'..::-!';:'.'('. '. i";:'::: :. '. ·_._'.:i·: ~·:. :. ·. :·-. 

Los estudios de medicióri delfli.ljo,sanguírie<Frealizadós por medio de SPECT, como se ha 
.. : - -__ '.·r·-··_· ~~;:._:-,,~~~::~~;~~~:~~1;·:~-.'-:·~:-:~~--~EX:~-;;.;,:~~;:~::;;;:~.-:~:::~!~.:~/,~\~~\~---~~~---~·'.·~-- :::- ~:--~~-~~~-; __ .: 

mencionado previaménte;/tierienhinaJserisibilidád ·del/50 al 95 % dependiendo de Ja 
____ _ __ ~, º~ -· ~D-~ ~-i~;-~._;;~,/:¿c:~-~~L¿~_:r~~{~1~:lnI-~'.'.~;;r:~/; 21~?;)~:%-·N:·tl~):dIQ~~r&~.~~~:'.:·~Y,'.~}. ·:~:-~_;.{ -·: _':2·> . · 1 

realizaCión_eii''~fap~interictaro-ict~~/~~on;!l992 yNeWton, 1995). 

Pod:,,,o; ~,:~; ;¡~¡"~~~rf{~~~~l~e~'\lt :;guiente manem. Lo, pacientos con 

diagnóstico· de EL T y con crit~ri6s :;(lr¡{ri~k de dificil control, son todos candidatos a 
•.2-""':'.,.1::~:~:~ .. · ,;:,..·: .: .'. 

tratamiento quirúrgico. Deben de tenei. ~ registro de EEG interictal con actividad 

paroxística focal unilateral en la región teinporal, que concuerde con los datos de esclerosis 

del hipocampo obtenidos con IRM y sin información contradictoria en los estudios 

referidos en Jos criterios secundarios. 

En los casos donde no exista concordancia entre los registros del EEG interictal y Ja lesión 

epileptogénica detectada por IRM, deberá de realizarse un registro de EEG con electrodos 

intracrane~les con cualquiera de las técnicas referidas previamente con el objetivo de 
. :.:: .. ~ 

-· .. deterrriinari)a.epileptogenicidad de la lesión. En casos de excepción, se puede indicar el 

. tratan{i~nt~-9uirúrgico siempre y cuando exista total concordancia de todos Jos criterios 

· .. seculld~i&s ~ d~i;EEG con electrodos intracraneales, no obstante que no se identifique una 
.. · ··- -. -.:·.: :·-,.,, ~:r:·~:-_; ;···;· . 

lesión epÜ~~ÍÓgériic~ por IRM. 
~-_;. ~-;L."" . 

•Apes!li'.d~ti;'Joi los avances diagnósticos logrados en años recientes (Gevins, 1998), no 
,.·· " - .'._;'' 

sieil1pi~ Ril- sido posible determinar en forma no invasiva Ja localización de Ja zona 

epileptogénica; de tal forma que métodos como la electrotomografía cerebral y el análisis 

de dipolos son sumamente promisorios en incrementar Ja precisión diagnóstica por medio 

de técnicas no invasivas. En este contexto se inscribe el presente estudio. 
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2. PROBLEMA, HIPOTESIS Y OBJETIVO 

PROBLEMAS 

1.-¿ Que concordancia existe entre las características morfológicas, metabólicas y de flujo 

sanguíneo cerebral regional con la actividad paroxística focal y sus fuentes de corriente 

intracerebrales, eili~a~ienfos con epilepsia del lóbulo temporal? 
::.>-.' <· /' ~, 

2.- ¿ Colll:o'.:s,~ prop~gll11 las fuentes de corriente cerebrales en pacientes con epilepsia del 

lóbulo tempc>ral? .. · 

4.- ¿ Que r~laciÓn~ existe entre las características de los registros de EEG con electrodos 

irÍtracraneales; los· potenciales eléctricos registrados en la superficie craneal y las fuentes 

de corriente intracerebrales de la actividad paroxística focal, en pacientes con epilepsia del 

lóbulo temporal? 

HIPOTESIS 

1.1 La hipotrofia del hipocampo, la disminución de los Indices NAA/Cho+Cr, NAA/Cr y 

la hipoperfusión del. lóbulo temporal, son características que coinciden con el sitio 

localizado por el análisis de dipolos y la tomografía eléctrica cerebral en pacientes con 

epilepsia del lóbulo temporal 

1.2 La magnitud de la hipotrofia del hipocampo, del decremento en el N-acetilaspartato y 

de la hipoperfusión del lóbulo temporal tiene una relación directa con la magnitud de la 

actividad paroxística focal en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal 
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2.- En pacientes con epilepsia del lóbulo temoporal existe propagación a estructuras 

corticales· tenip~rale~ ~¿ritral;teral~~ ya la regf fofrontal. .··.. -. _,_, -'··· .-. ·:·· - .· ... ' ".; 

3:- En pacientes chn epilep'siil''Cbn c~si~ ge~~ra:li:z;adas existe un origen frontal bilateral, 
··.-!'.<'·' .. ,, ,, __ ( . ~ ~- ~-<<:'.~;,.·· 

con . propag~cÍÓñ·d6riiJ~f ·~~ri~~~Ú~~d~;:!;hN · .. · ,: 
.4.~ El. an~li~~,~·tq~;~~~11~~:;7Í.J~{i;~~~~~,,~\~~~~ca;~erebr~ permiten la detección de las 

fuentes de:b~f;i;~i6 ~~d~de~ebr~Í r~~~~nshbies ~~ l~ actividad paroxística focal en pacientes 

con· epil~i~~~ del . i;buió tem~orai: y ·concuerdan con el sitio localizado con electrodos 

intracerebrales. 

OBJETIVOS 

1.- Analizar la relación que existe entre las características morfológicas, metabólicas y de 

flujo sanguíneo cerebral regional con la actividad eléctrica cerebral registrada en la 

superficie craneal, en p~ci¿~tes con epilepsia del lóbulo temporal. 

2.- Determinar las c5Ji'racterísticas de la propagación de las fuentes de corriente cerebrales en 

pacientes con epilepsia'del lóbulo temporal. 

3.- Conocer él. origen y la propagación de las fuentes de corriente cerebrales en pacientes 

con epilesia con crisis generalizadas. 
,./:· -.-'.·:.~· ·::· 

4.- Determinar la relación entre las características de los registros con electrodos 

infiacerefüa!es, los potenciales eléctricos registrados en la superficie craneal y las fuentes 

de corriente intracerebrales en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal. 
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3. MATERIAL Y METODO 

Descripción General del Estudio. 

Realizamos un estudio prospectivo, transversal en tres grupos de enfermos. El primero con 

epilepsia del lóbulo temporal; el segundo con crisis generaliz~das y eltercero con epilepsia 

del lóbulo temporal de dificil control. .• L?s dos pdmeros estuvieron conformados por 

pacientes provenientes de la consult~ ext~ril~ del Hospital General de Querétaro S.S., con el 

diagJóstfoo_ clíl1i~o de'epij~¡)~i~;'~~ ÍÜcl~~eion casos prevalentes e incidentes. 
E ... '.< - • .-. _,i., ,•_>" ;' -.- .·•·._ ••• ,i;"•:>' :. '"'!~--·\/>" ,.:.:,; :• •'~·¡'·'.o .e',• i• o-,-:.·. 

Los dos grupos se éoÜ~iinfil.ón 6od\.;°a:se a' datos clínicos y electroencefalográficos. Para tal 
__ :.' ; \ti<~;}~:~, .;f .. >~r;ff&tif~:~~~;;;.~~}r:-:¡:/r.?t~~·;, -.-· .::-, -.··,· ... :. 

fin se efectuó""historiá:'élíniéáúieurológica para determinar si el paciente candidato a 
-. _;, ~-:-.--: :>·:_:·v::~~;~;~-,~~;{;t:.)J~:~~)~::{~Y~iF:Kri~(~~~f t:;:SL, -

ingresar al estüélio:;cú"'iñplía con los'criterios de inclusión para ser catalogado como paciente 
: ·':· _:: -~_;;~~/3t{í!~~:--?~i;,~~-~-~:-~-~?~: · ... :-<~. _ .. 

con epilepsia del.·lóbüloite~poraro con crisis generalizadas. En una segunda etapa se le 

realizó un estüdÍ~;{~t-~~~- ~~nvencional para determinar la presencia de actividad 

paroxística foii1 ·:~;il~;r~~fó~J~~~oral o actividad paroxística generalizada. Los pacientes 
. ¡ ~ ~:~'.;_,'_'.;~1~\~;-~,~:<tj:;'. .:··;_:·~}'~_;_:~<,· '•. _.Z.:~:·~~., 

que no pr~sentarC>n{áctividadparoxística no se incluyeron en el estudio. La actividad 

paroxística·"~-i:=e:'~fi~~~Í¡~:~s;~J~~diormada por puntas y/o ondas agudas bien definidas, 
, .. _;)': ; <;~'-.<~}i:;:>.'. \·,~~:>~<~-::·.·.: .. ~ , 

persistentes, con:,'.-ó'sf~!'~en~~alÍzación secundaria. En el grupo de pacientes con crisis 

generalizadas la actividad paroxística debía estar conformada por puntas y ondas agudas 

mezcladas o no con ondas lentas; se toleró la presencia inicial de actividad focal. Los EEG 

de los pacientes fueron revisados por dos de los participantes en el estudio. Con base en 

estos datos se efectuó un análisis de localización de fuentes de la actividad paroxística focal 

utilizando los métodos BESA y VARETA. En los dos grupos de pacientes se realizó un 

estudio de Imagen por Resonancia Magnética y SPECT cerebral en la Fundación Clínica 

Médica Sur. 

TESIS CON 
Fii.:~LA DE OFUGEN 



57 

El tercer grupo de pacientes se conformó para determinar el grado de precisión de los 

métodos de localización de fuentes de corriente intracerebrales, por lo tanto se realizó con 

pacientes que suf~ía,r1~'·ffisi~;'de dificil control y ameritaron evaluación prequirúrgica con 

coloca~ióri ~~;~i~btf6<l6~'<lc;<iegistro intracraneal. Los pacientes provenían de Ja Unidad de 
- . .. :~, ---,i-;~-0~;~;/~~~;2'.:~-~~~\i~~,~~~-,"~--~-;f~;': >~~:o, .---~ .- . -

Neurocirugfa·s;FllllciohalI'del~H~spital General de México, S.S. Se efectuó un registro de 

"'' 

características de los 
\'; ~ ;, '"\;\~~-- ;t~~{:tgJ, :.-·(;·. 

registros bl:lt6'hid~sií6r l~s electrodos intracraneales. 

Todos·. los pacientes fueron informados de Jos procedimientos y dieron su consentimiento 

para ingresar al estudio. 

Historia Clínica. 

Se realizó historia clínica que incluyó el registro de los antecedentes de importancia y la 

exploración neurológica completa de nervios craneales, sistema motor, sensitivo, cerebelo-

vestibular y de las funciones cerebrales superiores. El diagnóstico clínico de epilepsia y del 

tipo de crisis se realizó siguiendo los lineamientos de la Clasificación Internacional de las 

Crisis y Síndromes Epilépticos (ILAE, 1989). 

EEG Convencional. 

Se efectuó por medio de un equipo Medicid 3E, en un ambiente tranquilo, en reposo y con 

desvelo de 4 hrs. durante la noche previa. Se colocaron 19 electrodos de superficie según 

el Sistema Internacional 10-20, referidos a Al y A2 cortocircuitados. Durante Ja edición se 

TESIS CON 
FALLA DE ORJGEN 



58 

efectuaron montajes con referenc'fa prÓmedio, LaplaCiano y bipolares transversales y 

longitudinales. Los electrodos des~perficie tuvieron una impedancia menor a 5 000 ohms. 

Los amplificadores una ganancia de 1 O 000, los filtros de altas frecuencias en 30 Hz y filtro 

de bajas frecuencias en 0.5 Hz. El EEG se registró con 200 muestras por segundo. La 

duración del estudio fue de 20 minutos, cubriendo las etapas de reposo, ojos cerrados, ojos 

abiertos, hiperventilación de 3 minutos y recuperación. Se efectuaron mapas de voltaje del 

inicio focal de la'acÍi~idad paroxística. ·. ,,, ___ ,_,,_,.: 

·En. el. grupo d~~p¡ci~~tes c6n epilepsia del lóbulo temporal con crisis intratables, el estudio 

se. 1-(!aiizó. en ~ÓJiclicÍones similares, con una duración de 15 minutos. El registro se efectuó 
.,.;,_·· -. »-' •' - '-· • 

\,".,_· 

,por m~dio Ú: u~. Equipo NeuroScan4 de 64 canales. Se colocaron 20 electrodos de 
-' <-'\ ,· : .: . .,_~, 

superficie sigliie1\clo.~l esquema 10-20 Internacional, referidos a A l-A2 cortocircuitados. El 

registro ~·~r ~bclY~~d~''e1ectrodos intracraneales se efectuó utilizando una rejilla colocada en 
: . · ·:· :« : .. ··_ \;::'._: _ i~---~_::~ ::~:e,~:~·=.-··.·:' 

el espaeio.:sü~~Jfiit~~~ colocación de la rejilla se realizó en la superficie medial, basal y 

late'al de1'16b~~¿'¡~~Ofa1 • !<a~ésde ~a craneotomla efectuada en la reg;ón tempoml, en 

el la~o a:na~::~e:~a~~~;;~if i~:r~~~~~~:~.eales habían detectado actividad paroxística focal. 

La' rejill~·: ~sf~6~(¿Jiife>m~~~;;'bi~lMa:.iu~triz de 20 electrodos de 5 x 4, con una distancia 
. . . . ' 

interelectrodo de 10 mm. Cada uno de los 20 electrodos fue referido a Al-A2 y durante la 

edición se efectuaron derivaciones bipolares entre los electrodos. En los pacientes que 

presentaron eventos ictales, fueron tratados farmacológicamente y el registro fue 

suspendido. 

BESA 

Se utilizó la versión 1.1 para MS-DOS. Para obtener el modelo de dipolos realizamos el 

siguiente procedimiento: se revisaron todos los eventos paroxísticos en cada uno de los 

EEGs, se seleccionó el evento más representativo de la actividad paroxística focal o 
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:-· ·' , ... 

generalizada. Se utilizó w'i~'ve¿tari~ de liiíállsisc~de :ün..-Segundo de duración, con 200 
_,, .. ,,;.; .... __ "_ -·,··-

muestras, una cada 5. mi~ iil'ciuyciiiCi6~~ri~tfofc>~ id~~~~os el inicio de la actividad paroxística. 
; .. r .. ·=(.,:.:: ~r/~.' __ ,, .. _:: ·,_,,. __ , -- ·-. :..,.-.,,_.:·-~.---\ 

Se realizó la conv~rsión íi archi~'os 'iexfo para 'su lectura en BESA utilizando el programa 

ca1seg (Neu.ro~~~;~~9:r:J).':r'.<~;; . ; •. . .. . . . .......... . 

Se utilÍ:iÓ ~~iJioéi6fo~tde~ün~-ftiente regional eón tres dipolos orientados ortogonalmente 
-;;t.';.·~.·- '};~~,; ~---_;_ >::~:~~(_:-;/"""-

para Ü~~tuitr· Jri k}iá1.i§is iÍlicial de la región en donde se registraron las fuentes con menor 
! . :' ~ <: ·>:: ~~4~~: --~~:,?~/; .::·" 

varianza residi.liil..'"En un segundo paso, a partir de localización detectada con la fuente 
- - - ·"·-.'--- ----·- --- ,,.''¡;-· 

regionaÍ;.se'colÓcaron los dipolos necesarios y se adecuó la orientación de cada uno de ellos .... ' , . 

. para clisfo¡iri\i¡~ aún más la varianza residual. En los casos en donde un dipolo no fue 
' . . .~ 

suficienté para disminuir la varianza residual por debajo de 10%, se agregó un segundo 

dipolo al modelo. 

VARETA 

Los mismos segmentos de EEG con la actividad paroxística generalizada o focal utilizados 

en el análisis de dipolos fueron usados para calcular las fuentes de corriente con VARETA. 

Se utilizó ünave~tti~t~~bciral con 50 ms previos de actividad normal y 50 ms posteriores 
•!. ·.,:.- .... :'. \·-. ·!;\~.~~ 

al evento paroxístÍ~o~ s~·Jáicularon soluciones cada 5 ms. Se utilizó una escala de máximos 

·y mínimos y se efectuó un ajuste para valores en toda la secuencia de soluciones obtenidas. 

Se tomó en cuenta la solución calculada para el máximo de electronegatividad de la punta, 

onda aguda u onda lenta analizada. Las fuentes de corriente se restringieron a la corteza 

cerebral por el uso de una máscara probabilística que no permitió soluciones donde la 

máscara tuvo valores de O, por ejemplo en el líquido cefalorraquídeo del sistema ventricular 

o en la sustancia blanca. El cerebro promedio usado fue obtenido de 305 IRM normales 

transformadas al espacio de Talairach. Se utilizaron proyecciones de máxima intensidad y 

en cortes ortogonales. 
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Imagen por Resonancia Magnética 

Los estudios de RM se efectuaron en la Unidad de Resonancia Magnética de la Fundación 

Clínica Médica Sur, con un equipo de 1.ST, .Gen~ral Electric, con cortes contiguos cada 5 
\:',i,' 

mm, en secuencias Tl . y. T2 p~imer: y 's~g~JJ echo, con cortes axiales, sagitales y 
- . . . ·-; 1,·.· ,·,,,. _ ..• · . . • 

,,¡_.: 

·coronales. En ~oriria·a~ic:i_on~l se;realizan?n.cortes ele alta resolución del lóbulo temporal en 
•. - ·:-.·>_:,,-· /·,: 

secuenCia T2. 

Todos los estudios se realizaron en etapa· interictal. Las imágenes fueron almacenadas en 

cinta magnética para ser utilizadas en los procesos de análisis volumétrico del hipocampo. 

Espectroscopía por RM 

Se realizó en el lóbulo temporal, específicamente en la región del hipocampo. Se utilizaron 

volúmenes de 2 mi. en forma bilateral. El espectrograma registró los patrones 

correspondientes a los picos de Colina, Creatina, N-Acetil-Aspartato y Lactato. El análisis 

se efectuó por medio del programa Scionlmage (NIH,1998), se midió la magnitud de los 

picos .. espectrales y se calcularon los índices NAA/Cho+Cr y NAA/Cr. Se utilizó el 

coeficiente de correlación de Pearson para evaluar la relación entre el tiempo de evolución 

de la epilepsia y la frecuencia de las crisis epilépticas. 

Análisis Morfométrico del Hipocampo. 

Se utilizó el programa MedEx que se desempeña bajo una plataforma Unix en una estación 

de trabajo Silicon Graphics en donde se efectuaron los proceso de visualización y análisis 

cualitativo de las imágenes de IRM por dos observadores en forma separada. En primer 

término se efectuó la reconstrucción tridimensional de cada uno de los cortes coronales. 

Posteriormente se efectuó el proceso de segmentación manual del hipocampo en los cortes 

TESIS CON 
1 FALLA DE ORIGEN 



61 
--': ' ' . . . , 

coronales, teniendo como ap'o'y~ l~ viS:ualización ori~gonal de cortes axiales y sagitales. 

Para el límite anterior del hipoca#i1,'.~~eri sJ"unión con la amígdala se tomó como referencia 

la parte más anterior del cu~~~, temporal de los ventrículos laterales. Posterior a la 

segmentación manual se efectuó el cálculo de las areas bidimensionales y posteriormente al 

cálculo de volumen tridimensional del hipocampo. Los volúmenes estan expresados en 

mm3
• La medición se efectuó únicamente por medio del número del estudio, sin conocer el 

nombre del paciente y si pertenecía al grupo de crisis parciales o generalizadas. 

Tomografía por Emisión de Fotón Unico 

El estudio de SPECT interictal se efectuó con un equipo Siemens de un cabezal. El registro 

de los cortes tomográficos se realizó 30 minutos después de la administración intravenosa 

de 25 mCi de Tc99. La evaluación de la perfusión cerebral regional se realizó tomando 

como paránietro de 100 % de perfusión al cerebelo. Las imágenes se almacenaron en 

formato TIFF para ser utilizadas en el proceso de co-registro. 
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4. RESULTADOS 

En el grupo uno y dos, provenientes del Hospital General de Querétaro estudiamos a 63 

pacientes con diagnóstico clínico de epilepsia. No se incluyeron a 19 (30.1 %) pacientes por 

ausencia de actividad paroxística durante el registro del EEG. De los 44 (69.9%) pacientes 

restantes, 23 tuvieron diagnóstico de crisis parciales complejas y 21 de crisis generalizadas. 

Se eliminaron cuatro pacientes, tres con crisis parciales complejas y uno con crisis 

generalizadas por no asistir a todos los estudios. Cada grupo quedó finalmente conformado 

por 20 pacientes con crisis parciales complejas y 20 con crisis generalizadas. El rango de 

edad fue de 12 a 45 años y una media de 23.2 ± 7.3. A continuación describiremos los 

resultados de cada grupo por separado. 

Grupo de pacientes con crisis parciales complejas. 

Manifestaciones clínicas 

Los 20 pacientes estudiados tuvieron una edad promedio de 27.3 ± 8.7 años. Existió 

antecedente de crisis febriles en 6 (30%) de los 20 pacientes. En 5 (25%) pacientes se 

presentarons crisis TCG en forma adicional a las CPC. La edad de inicio de las crisis fue de 

17.2 ± 5.3 años. El tiempo promedio de evolución de la epilepsia fue de 14.6 ± 7.8 años. En 

este grupo los pacientes tuvieron una media 19 ± 14 crisis por afio. El tratamiento 

antiepilético incluyó el uso de dos fármacos en 14 pacientes y uno en 6 pacientes. 

Electroencefalograma 

El EEG. registró actividad paroxística focal unilateral en todos Jos pacientes. Dicha 

actividad consistió en puntas y ondas agudas, seguidas en ocasiones por ondas lentas. En 

cuatro casos existió generalización secundaria. La actividad focal se registró en la región 

frontal en un caso, en Ja región temporal en 18 pacientes y en Ja parietal en uno. En nueve 

pacientes Ja actividad focal fue derecha y en 11 izquierda. La comparación entre los 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



63 

diferente montajes mostró que el Laplaciano es el. montaje en donde las puntas son mas 

circunscritas y los mapas de voltaje demuestran una zona de electronegatividad más 

localizada. En los montajes bipolares sagitales y transversales la inversión de fase 

determinó la localización del foco epileptógeno. La figura 2 muestra el EEG de un caso 

representativo de este grupo de pacientes. 

Figura 2. EEG y mapa de voltaje de un paciente con crisis parciales complejas. Se observa actividad 

paroxística focal en T3 yTS 

Análisis de Dipolos 

Los modelos de dipolos para cada uno de Jos pacientes ameritaron un dipolo en siete casos 

y dos dipolos en los 13 casos restantes. La varianza residual tuvo rangos de 1.92 a 6.24% 

con una media de 4.92 ± 1.71 %. La localización del dipolo primario, que es el que en 

mayor porcentaje explica Ja variabilidad del modelo, fue la siguiente: en 18 pacientes en el 

lóbulo temporal, en uno en el frontal y en un paciente en el lóbulo occipital. Los pacientes 

tuvieron una localización temporal izquierda en 11 casos, en el lado derecho en siete. Las 
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circunvoluciones temporales más afectadas fueron: La 5ª temporal en 9 casos, la 4ª 

temporaleri tres. ; I~ 3ª temporal en dos, la 2ª temporal en dos, y la 1 ª temporal en dos 

casos. Hubo.loc~Üi~ciones en la región polar temporal en tres casos, en la región media en 

1 O y en la posterior en cinco. Los dipolos secundarios siempre tuvieron una contribución 

menor al modelo, estuvieron localizados en el lóbulo temporal en 9 casos, dos en el frontal 

y dos en el occipital. La Figura 3 muestra un caso representativo. 

Figura 3. Análisis de Dipolos (BESA) de Ja actividad paroxística de un paciente con crisis parciales 

complejas. Se observan dos dipolos localizados en Ja s• y 3" circunvoluciones temporales izquierdas, con 

una varianza residual de 6.98% 

Tomografia Eléctrica Cerebral NARET A} 

Efectuamos el análisis de las fuentes de corriente utilizando la técnica de VARETA en los 

20 pacientes con crisis parciales complejas. En 19 pacientes la fuente de corriente tuvo su 

máximo localizado en la región temporal, en uno solo en la región parietal. Ocho pacientes 

tuvieron una localización temporal derecha y 12 izquierda. La localización en la la 
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circunvolución temporal fue las más frecuente, en 15 casos; la segunda en tres, y la tercera 

en un caso. Las fuentes se localizaron en la región temporal media en 10 casos, en la polar 

y la posterior en cinco casos cada región. La Figura 4 representa un caso de EL T. 

Figura 4. Tomografia Eléctrica Cerebral (VARETA) de un paciente con crisis parciales complejas. 

La fuente eléctrica se localiza en la 2ª circunvolución temporal izquierda. 

SPECT 

En los estUdios de SPECT interictal, los pacientes presentaron zonas de hipoperfusión en 

19 casos y en un paciente la perfusión cerebral fue normal. Once pacientes tuvieron una 

localización temporal, seis frontal y dos parietal. La región temporal izquierda se encontró 

hipoperfundida en 2 pacientes, la derecha en 8 pacientes y en forma bilateral en 1 paciente. 

El porcentaje de hipoperfusión tuvo un rango de 64 al 89 % en relación a la perfusión del 

100% tomada como control, en este caso el cerebelo. La figura 5 muestra un caso con 

hipoperfusión temporal izquierda. 
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Figura 5. SPECT interictal con Te 99 de uno de los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal. Se observa 

una zona de hipoperfusión temporal izquierda del 68 % en relación al 100 % del tejido cerebeloso tomado 

como referencia. 

Espectroscooía por Resonancia Magnética. 

Se realizaron estudios de RMS. Se tomaron en cuenta los valores de los índices de NAA/Cr 

y de NAA/Cho+Cr. En cada paciente se midieron estos índices en las regiones temporales 

izquierda y derecha y se asumió que los valores mas bajos de dichos índices reflejaban el 

lado afectado. La media de los valores mas bajos para el índice NAA/Cho+Cr fue de 0.68± 

0.14 y para los valores altos 0.85±0.19. Para el Indice NAA/Cr la media de los valores mas 

bajos fue de 1.81± 0.41 y para los valores mas altos de 2.22±0.42. La media de la 
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diferencia entre el lado con los valores bajos y altos para el índice de NAA/Cho+Cr fue de 

· 0.16 y para el índÍ~~deNAAfCr de 0.40. Al comparar el lado de los valores más bajos con 

el lado afectado en el EEG existió concordancia en 16 de los 20 pacientes. La comparación 
, - /'.<:.'....;-/>·· > 

.de~las diferencias obtenidas con los pacientes con crisis generalizadas se describe en la 

sección correspondiente. 

Se determinó la correlación entre el tiempo de evolución de la enfermedad así como la 

. frecu~ncia con la que se presentaron las crisis parciales complejas. No se encontró 

·correlación.entre ambas variables y los valores de Jos índices de NAA/Cho+Cr y NAA/Cr. 
. . 

. El· índice de corielaciónT.<le · Pearson entre el tiempo de evolución y el índice de 

N.ÁA!Cho+Crfu~ d~·~o.22ypara el índice de NAA/Cr de - 0.09. La correlación para la 

· frec~~nci~cl~~i~'.fa;1~tis ~el índice de NAA/Cho+Cr fue de - 0.03 y de 0.08 para el índice 
~ •," '·" 'I' ! ,. ~e 

•\·-;;_'., 

.. de. NW<::;~.'.~~\fi~ra 6 muestra una espectroscopia característica del grupo con crisis 
,. '·¡. ;·· ·.·• • 

parciales complejasy la tabla IV resume los valores obtenidos en las espectroscopias. 

Cho 

NAA 

3.2 3 2 ppm 

Fig. 6 Espectroscopia por Resonancia Magnética de un paciente con epilepsia del lóbulo temporal. Se observa el 

decremento del NAA con relación a la magnitud espectral de Cho y Cr 
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valores bajos valores altos dlferencl1 

Paciente Duración No.de NAA/Cho+Cr NAA/Cr NANCho+cr NAA/Cr NANC NAA/Cr Lado 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

Media 

D.E. 

dela crisis ho+Cr 
Epilepsia POr afio 

10 18 0.69 2.00 0.88 2.22 0.19 0.22 

7 12 0.78 2.14 0.87 2.33 0.09 0.19 

21 52 0.57 1.70 0.68 2.04 0.11 0.34 

14 15 0.67 2.01 0.95 2.53 0.28 0.52 

24 6 0.89 2.24 1.13 3.02 0.24 0.78 

11 24 0.86 1.80 1.21 2.86 0.35 1.06 

26 12 0.61 1.88 0.61 1.98 o 0.10 

16 2 0.67 1.51 0.67 1.52 o 0.01 

9 6 0.85 1.85 0.86 2.42 0.10 0.57 

11 52 0.61 1.36 0.68 1.65 0.07 0.29 

24 24 0.61 1.37 0.77 2.03 0.16 0.66 

16 18 1.00 2.71 1.23 2.97 0.23 0.26 

25 24 0.70 2.17 1.07 2.57 0.37 0.4 

4 6 0.83 1.88 0.94 2.14 0.11 0.26 

10 6 0.43 1.12 0.67 1.94 0.24 0.82 

21 24 0.65 1.85 0.68 1.86 0.03 0.01 

1 15 0.50 1.30 0.82 2.14 0.32 0.84 

16 36 0.51 1.40 0.68 1.88 0.17 0.48 

23 24 0.70 1.97 0.73 2.57 0.03 0.6 

3 12 0.65 1.51 0.96 2.38 0.31 0.87 

14.6 19 0.68 1.81 0.85 2.22 0.16 0.40 

7.82 14 0.14 0.41 0.19 0.42 0.12 0.38 

Tabla IV. Espectroscopia por Resonancia Magnética en pacientes con crisis parciales complejas. Se 

observa la diferencia entre los valores bajos y altos de N-Acetil-Aspartato (NAA), Colina (Cho), 

Creatina (Cr), el tiempo de evolución y el número de crisis por alto. El lado con los indices más 

bajos se consideró el afectado. 

I 

D 

I 

I 

I 

I 

I 

D 

I 

D 

D 

1 

1 

D 

1 

D 
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D 

D 

I 
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Volumetría del hipocampo 

En el grupo de pacientes con crisis parciales complejas la media del volumen de los 

hipocampos derechos fue de 2999.15 y la del lado izquierdo 3094.5 mm3
. Se reagruparon 

los valores del volumen de cada uno de los hipocampos, colocando en un grupo el lado con 

menor volumen (asumiendo que es el lado hipotrófico) y en el otro grupo los hipocampos 

con mayor volumen. Los valores del lado con menor volumen tuvieron una media de 

2792.05 ± 358.98 con un rango de 2140 a 3440 mm3
; los valores con un volumen mayor 

tuvieron una media de 3301.6 ± 461.88 con rango de 2505 a 4204 mm3
. La media de las 

diferencias de entre ambos lados fue de 509 + 270 mm3
. Se efectuó la correlación entre el 

tiempo de evolución de la enfermedad, la frecuencia de las crisis y el volumen del 

hipocampo del lado afectado. No se detectó correlación entre dichas variables. El índice de 

correlación de Pearson entre el tiempo de evolución de la enfermedad y el volumen del 

hipocampo fue 0.10; para la frecuencia de las crisis y el volumen del hipocampo fue de 

0.05. Al tomar el lado con menor volumen como el que presenta hipotrofia, la concordancia 

con el EEG se presentó en 15 de los 20 pacientes. Los volúmenes del hipocampo y su 

relación con el tiempo de evolución y frecuencia de las crisis se muestran en la tabla V. La 

comparación de los volúmenes del hipocampo entre el grupo de pacientes con crisis 

parciales complejas y crisis generalizadas se presenta en la sección correspondiente. 

Comparación de los métodos de diagnóstico 

Para el EEG, BESA, VARETA y SPECT se evaluó la concordancia por lado y región. La 

concordancia para la MRS y el volumen del hipocampo se evaluó para el lado afectado. El 

análisis de concordancia en la localización de la zona epileptógena entre los seis métodos 

diagnósticos mostró concordancia total del lado y región afectada en 6 pacientes, en 9 

pacientes existe discordancia en uno de los métodos diagnósticos, en 2 pacientes en 2 y 3 
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pacientes tuvieron discordancia en 3. Los métodos diagnósticos con mayor discordancia 

fueron el SPECT y la medición de los volúmenes del hipocampo en 7 y 6 casos 

respectivamente. Por el contrario, BESA y VARETA fueron los métodos diagnósticos con 

menor discordancia, con I y dos pacientes respectivamente. Al analizar estos dos métodos 

entre sí, observamos que existe concordancia en 16 de los 20 pacientes en cuanto a la 

localización en el mismo lóbulo; sin embargo, al comparar la localización según las 

circunvoluciones de cada lóbulo observamos concordancia únicamente en 2 de los 16 

pacientes. La concordancia entre todos los métodos se resume en la tabla VI. 

Paciente Duración No. Volwnen menor Volwnen mayor Diferencia en Lado con menor 
dela crisis (mmJ) (mm3) volwnen volumen 

Epilepsia por afio (mmJ) 
1 10 18 2714 3237 523 1 

2 7 12 2639 3298 659 
3 21 52 2698 3198 500 1 

4 14 15 2589 2991 402 D 

5 24 6 3090 3770 680 D 

6 11 24 2490 3563 1073 1 

7 26 12 2345 3020 675 D 

8 16 2 3440 4205 765 D 

9 9 6 2410 2540 130 I 

10 11 52 3165 3950 785 D 

11 24 24 2650 3305 655 D 

12 16 18 3395 4145 750 1 :2:: 
Pe:¡ 

13 25 24 2744 3198 454 D zc.? 
14 4 6 2735 2825 90 D e:> i:iZ 

c..:> C) 

15 10 6 2510 3060 550 D ~l::.:::J 

16 21 24 3180 3365 185 D u:;~ 

17 15 .. 2687 .. 3347 660 D ~~ 
··- --··-·- -·· - . 

~ 18 16 36 2995 3025 30 D 

19 23 24 2140 2505 365 D 

20 3 12 3225 3485 260 D 

Media 14.6 19 2792.05 3301.6 509 

D.E. 7.82 14 358.985 461.88 270 

Tabla V. Tiempo de evolución, frecuencia de las crisis epilépticas y volumen de los hipocampos en pacientes 

con crisis parciales complejas. El lado con menor volumen se consideró el afectado. 
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F 15 P3 5ª Temnoral. Iza-Post Parietal sun D- Post Normal I I 3/6 
F 41 T3 I ª Temooral IzQ-Media Iª Temooral 1-Post Frontal v temooral IzQ (83,89"/o) D I 516 
F 30 T5 4ª Temooral Iza- Media l ª Temooral I -Polo Bitemooral <085, 184%) I 1 6/6 
F 30 T4 5ª Temooral Der-Ant lª Temooral O-Media Temooral Derecho (79%) I D 516 
F 30 T5 2ª Occipital Izq y 3ª Temporal Izq- Post Frontal Izq (80%) I D 4/6 

5ª Temooral lzQ-oost .· 

F 33 T5 5ª Temporal Izq Media 2ª Temporal Izq- Post Temporal Derecho (72%) I I 516 
3ª Temooral Iza Media · .. :¡ 

F 32 T3 5ª Temporal Izq- Post 2ª Temporal Izq Media Parietal y Temporal Izq (64,68%) I D '}i;'< 516 
3ª Temooral IzQ- Media 

F 24 T4 2ª Temooral Der-Media l ª Temooral Der-Post Temooral Derecho (88%) D D :?7'/'G:: :. : 6/6 
F 45 T3-F7 2ª Temporal Izq Media 11 Temporal Izq Media Frontal Izquierdo (65%) I I . -:: ~ 

Frontal Iza Polar :" .... <;; 

M 35 F4 2ª Frontal Der Media l ª Temooral Der Media Frontal Derecho (84%) D D •:.· :¿;::;: ¡;;'3/6• . 
F 24 T4,F8 4ª Temporal Der Polar l ªTemporal Der Media Temporal Derecho (85%) D D '. ':.p:.c:::·6/6 . 

Occioital IzQ Polo 
F 31 T3 3 Temporal Izq Post 11 Temporal Izq Media Parietal Izquierdo (89%) I I ·:·'.!:~'; :;5/6··· 11 Temooral Iza Media . 

F 36 T4,F8 4ª Temporal Der Media 2ª Temporal Der Post Temporal Derecho (81%) I D j''.;~c..::::5/6. 
1ª Temooral Der Media 

M 23 T4 11 Temporal Der Post 11 Temporal Der Media Frontal Izquierdo (87%) D D l'DF\5'6·•· .. 4ª Temporal lzQ Polo 
M 13 F7Fpl 5ª Temporal Izq Polo Iª Temporal Izq Med Temporal Izquierdo (86%) 1 D . f>: •5/6 . 

4ª Temporal Iza Post ' ·" :i:: ·: 
F 27 F7 5ª Temooral lzQ Polo 11 Temooral IzQ Polo Temporal Izauierdo (83%) D D ,·¡ .: ... A/6 
F 24 F8 5ª Temporal Der Polo lª Temporal Der Polo Temporal Derecho (77%) D D ·r \ .6/6·· 

2ª Frontal Der Post . : . ' . ~ 

M 28 F8 5ª Temporal Der Post lª Temporal Der Polo Temporal Derecho (76%) D D ¡ ···· 6/6 
2ª Frontal Der Med ! 

F 39 T4 5ª Temporal Der Ant lª Temporal Der Ant Temporal Derecho (80%) D D ¡ 6/6 1 

3ª Temooral Izo Med 1 

M 21 T3 3ª Temporal Izq Med 11 Temporal Izq Med Frontal Izquierdo (82%) I D ' 4/6 
5ª Temooral Der Ant 

.. .. 
Tabla Vl Concordancia diagnóstica en pactentes con cnsts p¡rcmles complejas. Se compara la locabz.actón de la actiVIdad paroxística obtemda por EEG, 
BESA y VARETA con SPECT, MRS y medición volumétrica del hipocampo. ' 
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Propagación de las fuentes de corriente en los pacientes con crisis parciales complejas 

El análisis de la propagación se realizó con VARETA en el dominio del tiempo. La 

frecuencia de muestreo de 200 Hz permitió realizar una solución de fuentes distribuidas 

cada 5 ms, para determinar la evolución durante el evento paroxístico que generalmente 

estuvo conformado por puntas u ondas agudas en el EEG. En los 20 pacie_ntes se registraron 

fuentes de corriente distribuidas en tres regiones principales: la prefrontal derecha, la 

temporal ipsilateral (al lado donde se registró la máxima intensidad) y la temporal 

contralateraL La fuente de corriente con mayor intensidad estuvo localizada en la mayoría 

de los ~asOs en el lóbulo temporal, como ha sido descrito en la sección de localización de 
· .. ' ·. . ::-,:· -·" 

las fu~nt;~:;d~'}corriente. Las fuentes de corriente prefrontales y temporales contralaterales 
; .·.~ .:- <·~:, .·:-_:,::_,;:':: 

·fueron de menór intensidad. Cuando en una sola muestra se detectaron dos o tres fuentes de 

corriente, se asumió que la más intensa precedía temporalmente a las de menor intensidad. 

La secuencia de activación más frecuente fué aquella que inició con la activación de la 

fuente de corrente en la región temporal (que más tarde alcanzará la máxima intensidad) y 

se propagó a la región temporal contralateral o bien a la región prefrontal. Esta secuencia se 

presentó en 15 pacientes (75%). En 9 de los 15 pacientes (60%) existió propagación a la 

región temporal contralateral y en 6 (40%) a la región prefrontal derecha. En 3 de los 20 

pacientes (15%), la activación de la región temporal fué precedida por una débil activación 

de la región prefrontal derecha, con propagación posterior a la región temporal 

contrafateral. Secuencias menos relevantes se presentaron en dos pacientes más; en uno de 

ellos· inició con la activación prefrontal derecha, continuó con la activación temporal 

contralateral y finalizó con la temporal ipsilateral. En el otro paciente inició con la 
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activación temporal contralateral, posteriormente la región prefrontal derecha y finalmente 

la temporal ipsilateral. 

. La secuencia de activación temporal de las tres fuentes de corriente es muy rápida. En el 

patrón de activación temporal ipsilateral-temporal contralateral-región prefrontal, el tiempo 

_,de propagación entre las regiones temporales fué de 5 a 35 ms con una media de 10 ms. 

Hacia la re-giÓn prefrontal derecha el tiempo de propagación tuvo un rango de 5 a 50 ms 

con una m~~i~ c:ie 18 ms. 

2 5 ms 
3 5ms 
4 5 ms 
5 5 ms 
6 15 ms 
7 5 ms 
8 5 ms 
9 5 
JO 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

25 ms 
5ms 

lOms 
50ms 
15ms 
5ms 

+ 
+ 

++ 

L. temporal ipsi 
TI 

15ms 
95 ms 

5ms 
5ms 
5ms 
5ms 
5 

45 ms 
5 ms 
5 ms 
5 ms 
5ms 
5 ms 
5ms ++ 
5 ms 

. 5ms ++ 
5ms 
5 ms 
5 ms ++ 
5ms +++ 

·L. temporal contra Máxima intensidad Patrón de 
TC 

15 ms 
105 ms oral 1 

5 ms 35 ms oral 1 
70 ms oral D 

5 ms + IOms L. tem oral D 
5 ms + 95 ms L. tem oral 1 
5 90 ms R Prefrontal D 
5 ms 55 ms D 

15 ms 1 
5 ms + D 

20 ms + D 
35 ms 1 
85 ms 

5 TI-TC-F 
JO ms Tl-TC-F 
20 ms 
JO ms TI-TC·F 
10 ms TI-TC-F 
5 ms + TI-TC·F 
5 ms + 

Tabla VII. Patrones y tiempo de activación de las diversas fuentes de corriente evaluadas por medio de 
VARETA en el grupo de pacientes con crisis parciales complejas. (+) = Cuantificación de la intensidad de 
corriente cuando existió activación simultánea en una misma solución. 

En el grupo de pacientes con patrón de propagación de la región temporal a la. región 

prefrontal ipsilateral y posteriormente a la temporal contralateral, la latencia de activación 
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hacia laregiÓn prefrontal tuvo un rango muy amplio de 5 a 85 ms, aunque en 4 de Jos 6 

paciente~; ru,viero_n · 5 ms. Hacia Ja región temporal contralateral Jos rangos de tiempo 

fueron de 5. a 85 ms. En ambos casos si excluimos al paciente con el valor de 85 ms (que 

puede considerarse un outlayer) los rangos no superan los 20 ms. 

Las secuencias de activación de las fuentes de corriente de Jos 20 pacientes se muestran en 

la figura 7. Los tiempos y las secuencias de activación se resumen en Ja tabla VII. 

Pacientes con crisis generalizadas. 

En el grupo de 20 pacientes con crisis generalizadas, el EEG mostró en 13 actividad 

paroxística generalizada, 9 de ellos con inicio focal. En Jos 7 pacientes restantes existió 

exclusivamente actividad paroxística focal. En Jos 16 pacientes que presentaron actividad 

focal; las regiones afectadas fueron la frontal en 9, Ja parietal en 4 y la temporal en un 

p~ciente. Dentro del grupo de pacientes con crisis generalizadas, se diagnosticaron cinco 

con Epilepsia Mioclónica Juvenil (EMJ) que presentaron en su registro de EEG el patrón 

característico de polipuntas-ondas lentas. Este grupo se analiza posteriormente en fonna 

separada por ser un síndrome representativo del grupo de las epilepsias idiopáticas 

generalizadas y que puede ser utilizado en el análisis de Ja actividad paroxística 

generalizada. 

SPECT 

Se realizaron estudios de SPECT interictal en 1 O de Jos 20 pacientes con crisis 

generalizadas. Se registraron zonas de hipoperfusión en todos Jos casos. Las regiones más 

frecuentes fueron las siguientes: lóbulos temporales en 8 pacientes, frontal y parietal en 

otros dos pacientes. Sin embargo, cuando se efectuó la comparación contra Ja8 regiones en 

donde se detectaron los casos de inicio focal, existió concordancia en un solo caso. 
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Figu r.a 7. Análisis de la propagación de las f~cntcs de corriente con VARETA en los 20 pacientes con crisis parciales complejas. 
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. Espectr~sc~pía por Resonancia Magnética . 

. . En eÍ grupd de crisis generalizadas se realizó MRS sin esperar alteración en los resultados, 

sií:vierido como control del grupo con crisis parciales. Los índices de NAA/Cho+Cr y . ·. 

. . NAAJC;·tu~eron valores más bajos en el lado derecho en 12 casos y en el lado izquierdo 
' .· '; ; , ';;. ' . . ~ 

en.8 ·~asos: En los casos con los valores más bajos la media del índice NAA/Cho+Cr fue 
---. - ·-:-· ' 

0.83± 0.09 y para el índice NANCr de 2.22± 0.32. En las mediciones del lado con valores 

rriás 'altos el índice NAA/Cho+Cr fue de 0.91±_0. l l y para el índice NAA/Cr de 2.34± 

0.30. La media de las diferencias entre el lado con los valores altos y bajos para cada uno 

de los índices fue de 0.08 y de 0.12 respectivamente. Se compararon los valores de las 

diferencias interlado entre el grupo de pacientes con crisis parciales complejas y el de crisis 

generalizadas; para el índice de NANCho/Cr p = 0.0043, para el índice de NANCr p = 

0.00021. Las diferencias interlado mayores estuvieron en el grupo de pacientes con crisis 

parciales. Cuando se compararon los valores mas bajos en los índices de la espectroscopía 

contra el lado del inicio focal existió concordancia en 1 de los 16 pacientes con 

focalización. Lo anterior se muestra en la tabla VID. 

Volumetria del Hipocampo 

El grupo de pacientes con crisis generalizadas también se utilizó como control del grupo 

con crisis parciales. La media de los valores con menor volumen fue de 3025 ± 313 con un 

rango de 2530 a 3851 mm3
. En los valores con volúmenes mas altos la media fue de 3329 

± 322 con un rango de 2785 a 4325 mm3
• La media de las diferencias entre los valores 

altos y bajos fue de 303.85 ± 220.27 mm3
• La prueba de t para evaluar las diferencias de 

volúmenes entre el grupo de crisis parciales y crisis generalziadas tuvo un valor de p = 

0.0022. Las diferencias interlado mayores estuvieron el grupo de crisis parciales complejas. 
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valores bajos l'alores altos diferencia 

Paciente NAA/Cho+Cr NAA/Cr NANCho+cr NAA/Cr NANC NAA/Cr Lado 

ho+cr 

1 0.86 2.29 0.95 2.7 0.09 0.41 D 

2 0.71 1.9 0.72 1.91 0.01 0.01 1 

3 0.62 1.66 0.78 1.89 0.16 0.23 1 

4 0.75 1.42 0.75 1.91 o 0.49 1 

5 0.73 2.13 1.14 2.87 0.41 0.74 D 

6 0.79 1.95 0.85 2.27 0.06 0.32 D 

7 0.77 2.29 0.79 2.16 0.02 -0.13 1 

8 0.9 2.51 0.96 2.59 0.06 0.08 D 

9 1.03 2.87 1.05 3.02 0.02 0.15 D 

10 0.96 2.46 1.12 2.48 0.16 0.02 1 

11 0.85 2.53 0.91 2.32 0.06 -0.21 D 

12 0.86 2.1 0.93 2.28 0.07 0.18 1 

13 0.88 2.34 0.89 2.54 0.01 0.2 D 

14 0.93 2.58 0.96 2.26 0.03 -0.32 1 

15 0.82 2.01 0.96 2.37 0.14 0.36 D 

16 0.88 2.21 0.89 2.39 0.01 0.18 D 

17 0.82 2.34 0.95 2.24 0.13 -0.1 D 

18 0.85 2.42 0.86 2.03 0.01 -0.39 1 

19 0.83 2.19 0.87 2.35 0.04 0.16 D 

20 0.84 2.23 0.99 2.31 0.15 0.08 D 

Media 0.83 2.22 0.91 2.34 0.08 0.12 

D.E. 0.09 0.32 0.11 0.30 0.09 0.27 

Tabla VIII. Espectroscopia del grupo de pacientes con crisis generalizada. 

El lado derecho mostró volúmenes más bajos en 1 O pacientes y el izqu,ierdo en los 1 O 

restantes. En los pacientes con inicio focal no existió concordancia con la región afectada. 

La tabla IX muestra los volúmenes de los hipocampos. 
-----·¡ 
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PACIENIB VOLUMEN VOLUMEN DIFERENCIA LADO CON 
MENOR MAYOR EN VOLUMEN MENOR 

VOLUMEN 
1 3132 3223 91 1 

2 3851 4325 474 
3 2635 2785 150 D 

4 2760 3050 290 D 

5 2790 2990 200 1 

6 2570 3205 635 D 

7 3210 3340 130 D 

8 2530 3400 870 
9 3390 3690 300 
10 2830 2985 155 D 

11 3129 3221 92 D 

12 3430 3675 245 D 

13 2985 3430 445 1 

14 3131 3219 88 D 

15 3021 3356 335 1 

16 3121 3215 94 D 

17 2919 3461 542 
18 3027 3319 292 D 

19 3132 3219 87 1 

20 2909 3471 562 

MEDIA 3025 3329 303.85 
D.E. 313 322 220.27 

Tabla IX. Medición del volúmen de los hipocampos en el grupo de pacientes con crisis 

generalizadas. 

Comnaración de los métodos de diagnóstico 

En el grupo de pacientes con crisis generalizadas la localización de la zona epileptógena 

entre los seis métodos diagnósticos mostró la siguiente concordancia: en 15 pacientes 

concordancia en 3 métodos, en 4 pacientes concordancia de solo dos métodos y en un 

paciente concordancia de 4 métodos diagnósticos. La concordancia entre los métodos 

electrofisiológicos (EEG, BESA y VARETA) se registró en 19 de los 20 pacientes. La 

concordancia entre todos los métodos se resume en la tabla X. 



p 

1 

2 

3 

4 

s 
6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

s E EEG BESA VARETA SPECT (%de hipoperfusion) Concordancia 

M 13 (F4)POL C. Frontal interna bilateral C. frontal interna bilateral Temporal derecho (77%) 3/4 

M 20 F4 2ª Frontal derecha 2ª Frontal der Frontal izquierdo (78%) 3/4 

F 13 F3 lª Frontal izquierda 2 Frontal izquierda Temporal derecho (83%) 3/4 

F 24 F4 2ª Frontal derecha lª Frontal derecha Temporal izquierdo (78%) 3/4 

F 20 F3-GE l ª Frontal izquierda l ªFrontal izquierda Temporal derecho (72%) 3/4 

F 41 POL C. Front<H>rbitaria bilateral C. Frontal interna bilateral Temporal derecho (81%) 3/4 

M 37 F4* 3ª Frontal derecha 2ª Frontal derecha Temp. d (79%) temp. i (79%) .. 3/4 . :: 
F 43 F3 l ªFrontal izquierda 2ª Frontal izquierda Temporal derecho (79%) 3/4 

. •-· 

F 24 POL C. Frontal interna bilateral C. Frontal interna bilateral Temporal derecho (79%) .... 3/4 .. 
:< ~" ..,., 

M 18 P3 C. Parietal postcentral C. Parietal postcentral Parietal izquierdo (89%) .. 4/4 ,· .. : 
'.: ... ~ -" ',-, . 

M 17 P3-GE C. Parietal izquierda C. Parietal izquierda '·.' 3/3 ·,' .> ' .. 
,•_; ·' 

F 21 F3-GE C. Precentral izquierda 2ª Frontal izquierda . ;313' ·: ., 

F 19 F4-GE l ªFrontal derecha 2ª Frontal derecha ····•·<·~'~····· ., ' 

M 17 F7 Temporal polar izquierda 2ª Temporal izquierda 
'; .. • :·.' .. :'· ti<<~.~ , .. ·. 

F 18 (Fl)POL C. Frontal interna bilateral C. Frontal interna ;:,:\: 1 <~f 30. •' ··• 
···' .. · ... ·. 

M 19 POL C. Front<H>rbitaria bilateral C. Frontal interna bilateral · ... ,":;,;L.:,;/•: fo))>;: .. ! '/·<\213 .·.· 

F 24 P4-GE C. Parietal postcentral der C. Parietal poscentral der , .. , .... , ~·"'""'·'··•"''' 1·~-::· •. t~Q/ •.:.•;.,«;::;.'.•',C·. •:ce•:•· •. ;· 

M 28 F3-GE lª Frontal izquierda Iª Frontal izquierda •. '·i\¡í:):~,:~i,'•f 9:,:;, lt·@·~1}!~) .. 

F 39 GE-OL l ªFrontal izquierda C. Frontal interna bilateral . · •'.;:;:.,';:::.•''. ::;· l'.::•t·.••2/3 

M 21 P3-GE c. Parietal postcentral izq C. Frontal precentral izq 213 

Tabla X. Concordancia diagnóstica en ¡x¡cientes con crisis generalizadas. Se compara la localización de la actividad ¡x¡roxística obtenida por EEG, BESA y 

VARETA con SPECT. (POL= polipuntas ondas lentas, GE= Actividad paroxística generalizada). 
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Pacientes con Epilepsia Mioclónica .Juvenil 

Manifestaciones clínicas 

Dentro del grupo de 20 pacientes con crisis generalizadas, 5 correspondieron a EMJ. La 

edad promedio de estos pacientes fue de 23 ± 11 años, con un rango de 13 a 41 años. 

Cuatro pacientes fueron del sexo femenino y uno del masculino. En promedio, los pacientes 

iniciaron con crisis epilépticas a los 13 años. Tres pacientes iniciaron con mioclonias, uno 

con aus~ncias y el otro con crisis TCG. En el curso de su enfermedad, todos los pacientes 

tUvieron crisis TCG y mioclónicas. Las crisis en todos Jos casos fueron durante la primera 

horadespués del despertar. Todos los pacientes tuvieron exploración neurológica normal y 

tenían tratamiento entiepiléptico en el momento del estudio. 

Electroencefalograma 

Todos los EEG tuvieron actividad paroxística generalizada, caracterizada por complejos de 

polipuntas-ondas lentas, con una duración de 2 a 6 seg. La frecuencia media de Jos 

complejos fue de 4 Hz. La mayor amplitud y definición más precisa de los complejos se 

observó sobre los electrodos F3, Fz y F4. El montaje Laplaciano fue el que localizó mejor 

esta predominancia en las regiones frontales. Los mapas de voltaje muestran una zona mas 

circunscrita de máxima electronegatividad en las regiones frontales. En los cinco pacientes 

se detectó un inicio asimétrico de la actividad paroxística; Jo anterior es más evidente 

cuando se cambia el despliegue horizontal, permitiendo un tiempo de análisis mas corto. 

De esta forma es posible observar que aunque existe asimetría en la amplitud de las puntas 

observada en F3 y F4, generalmente existe sincronía entre las mismas sin diferencia 

temporal entre ellas. Sin embargo, entre las puntas observadas en F3 y F4 y las observadas 

en Fpl y Fp2, así como en F7 y F8 existe un retraso temporal de 15 a 20 ms, en todos los 

casos. Las regiones en donde los complejos de polipuntas-ondas lentas no se definen con 



78 

tanta. precisión son las regiones occipitales. Las polipuntas predominaron en los dos o tres 

primeros complejos de los eventos paroxísticos. En la parte final de estos eventos, las 

polipuntas son de menor amplitud y se observan mejor las ondas lentas. La figura 8 

muestra un caso representativo. 

Figura 8 EEG y mapa de voltaje de un paciente con EMJ. Se observa un inicio focal en Fp2,F4 y generalización 

secundaria con complejos de punta-onda lenta y polipuntas-onda lenta. 

Análisis de Dipolos 

.Un modelo con dos dipolos fue necesario en los cinco pacientes. La varianza residual 

promedio fue de 3.55 ± 0.75 con un rango de 2.71a4.28. La localización de Jos dipolos fue 

en los lóbulos frontales y parietales. Sin embargo, los dipolos con localización frontal 

fueron siempre los que mejor explicaron la varianza del modelo de dipolos. Los dipolos de 

localización parietal fueron secundarios en todos Jo casos. Cuando los diez dipolos de Jos 

cinco pacientes se proyectaron en forma simultánea, siete dipolos estuvieron localizados en 

el lóbulo frontal y tres en el parietal. Los dipolos frontales estuvieron agrupados en dos 
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regiones: tres en la circunvolución frontal interna y cuatro en la región fronto-orbitaria muy 

. cerca de la línea en ambos casos. Se registró una orientación vertical en cinco de los siete 

dipolos frontales. Por otra parte, Jos dipolos localizados en la región parietal tuvieron una 
" '· _- .. ,., 

magnitud baja y una localización menos cercana a la línea media. En la Figura 9 se observa 

~.la proyección de los diez dipolos de los cinco pacientes. 

Figura 9. Dipolos correspondientes a los 5 pacientes con EMJ agrupados en dos regiones: la circunvolución 

frontal interna y fronte-orbitaria. 

Análisis de fuentes distribuidas con VARETA 

Se analizaron las polipuntas, se encontraron fuentes de corriente bilaterales localizadas en 

el giro frontal interno en todos los pacientés. Sólo en un paciente se registró una fuente 

adicional en las regiones parietales. Las fuentes de corriente siempre fueron simétricas, a 

pesar de Ja asimetría inicial observada en Jos diferentes montajes del EEG. Las fuentes de 
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' < • --

corriente se localizara~ e~, la zona más anterior de la circunvolución frontal interna en 
·-.-·. ·.,-,:,. 

cuatro pacientes y ~ólb eh 'un caso en la parte posterior de dicha circunvolución. La figura 

10 muestra las fuentes de corriente registradas en los cinco pacientes. 

Figura 10. Fuentes de corriente de las polipuntas en los pacientes con EMJ calculadas _por medio de 

VARETA. 

Cuando las ondas lentas de los complejos de polipuntas-ondas lentas fueron analizadas, las 

fuentes de corriente se localizaron en forma simultánea en varias regiones corticales. Esta 

localización de las fuentes de corriente se observó en una amplia zona que abarca la 

circunvolución frontal interna, el lóbulo paracentral, la circunvolución orbitaria y regiones 

tan lejanas como los lóbulos temporales. La Figura 11 muestra las fuentes de corriente 

correspondientes a las ondas lentas de un caso. 
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Figura 11 Fuentes de corriente analizadas con VARETA de las ondas lentas de un complejo de polipuntas-

ondas lentas. Se localizan en amplias zonas de la corteza cerebral. 

Propagación de la actividad epiléptica en pacientes con crisis generalizadas. 

El análisis se efectuó en los pacientes que presentaron EEG con actividad paroxística 

generalizada. Se seleccionaron a los que presentaron complejos de polipuntas-ondas lentas 

que correspondieron a los cinco pacientes con diagnóstico clínico de EMJ. Se analizaron 

los eventos paroxísticos registrados durante el estudio de EEG. Se registraron 23 eventos, 

todos constituidos por complejos de polipuntas ondas lentas, con una media de 4.6 eventos 

por cada paciente. La duración de los eventos paroxísticos tuvo un rango entre 2 a 9 seg con 

una media de 3.8 seg. La frecuencia media de los complejos de polipuntas-ondas lentas fué 

de 3.7 Hz. Como se ha referido previamente, todos los eventos paroxísticos presentaron 

mayor amplitud en los electrodos F3, Fz y F4; en 7 eventos (30.43%) existió una 

iatef~lización de los complejos concistente en una mayor amplitud de las puntas. Cuatro 

event9sctuvieron lateralización derecha y tres izquierda. Todos los pacientes presentaron 

eventos paroxísticos de inicio tanto sincrónico como asincrónico en el mismo registro. 

TESIS CON 
_ FALLA DE ORIGEN 



82 

En forma· infoial se· efectuó el análisis de la propagación con el registro de EEG, 

disminuyendo el tiempo de barrido para obtener mayor resolución temporal. En los 

registros qu~ ~ostraron lateralización inicial de las puntas derechas e izquierdas, también 

· inostraron·asincronía de las mismas entre 30 a 40 ms. La evolución temporal durante los 

. primeros 3 a 5 complejos (1 a 2 seg) fué hacia la sincronización de las puntas y de las ondas 

lentas. Una vez alcanzada la sincronía, ésta permanece durante dos a tres complejos y se 

registran nuevamente puntas asincrónicas. Lo anterior muestra una patrón de complejos 

inicialmente asincrónicos (Figura 12a,b), que posteriormente alcanzan la sincronía (Figura 

12c), pero son interrumpidos en forma esporádica por complejos de puntas asincrónicas. 

Por otra parte, en los eventos paroxísticos donde no existió lateralización, se registró 

asimetría en la amplitud de las puntas derechas e izquierdas pero con sincronía de las 

mismas. Sin embargo, posterior a dos a cuatro complejos sincrónicos se presentaron 

nuevamente complejos con puntas asincrónicas y con incremento en la asimetría de la 

amplitud. Este tipo de evento paroxístico se muestra en la figura 12d. En los dos tipos de 

eventos paroxísticos, los complejos con puntas asincrónicas son los que conforman los 

complejos de polipuntas-ondas lentas, en tanto que los complejos de puntas sincrónicas 

conforman los complejos de punta-onda lenta. 

Para el análisis de la propagación de las fuentes de corriente se utilizó el análisis con 

VARETA por su capacidad para mostrar fuentes d"istribuidas en diversas regiones 

corticales. Para tal efecto se seleccionaron períodos de 1280 seg, con una frecuencia de 

muestreo de 200 Hz, calculando una solución cada 5 ms. 

Al efectuar el análisis de las fuentes de corriente de los eventos paroxísticos con 

lateralización, la localización en los complejos iniciales fué la circunvolución frontal 

interna en forma bilateral, pero de mayor intensidad en el lado correspondiente al registrado 



a 

b 

e 

d 

Figura 12. a Evento paroxístico con lateralización. b Parte inicial del evento 
paroxístico, con disminución en el barrido. c.- Parte tnedia del evento, con 
sincronización de las puntas y ondas lentas. d.- Evento paroxístico de inicio 
simétrico. 
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en el EEG. Este patrón se repitió por los dos a tres complejos en donde existió 

lateralización. Dentro de los 5 a 1 O ms posteriores a la activación de la región frontal 

interna, se registraron fuentes de corriente de menor intensidad en la región temporal 

anterior, ipsilateral a la fuente de corriente frontal y al lado donde las puntas tuvieron 

mayor amplitud. En cuanto las puntas contralaterales eran visibles en el EEG, las fuentes de 

corriente en la región frontal interna mantenian su localización pero incrementaban su 

intensidad y se acompañaban de activación de la fuente de corriente temporal contralateral. 

Resumiendo, en los eventos paroxísticos con lateralización, se identificó un patrón de 

activación que se inició con ciclos de activación frontal interna, con propagación creciente 

a la región temporal ipsilateral y que, posteriormente, mostró ciclos que alternaban la 

propagación a la región temporal derecha e izquierda, con intervalos cada vez más cortos, 

hasta alcanzar el tiempo mínimo de alternancia que es de 30 ms. En éstos ciclos cortos, en 

el análisis visual del EEG no era posible detectar asincronía de las puntas. Lo anterior se 

muestra en la figura 13. 

En el análisis de los eventos paroxísticos que no presentaron lateralización y sí un inicio 

sincrónico, las fuentes de corriente correspondientes a las puntas estuvieron localizadas en 

la región frontal interna en forma bilateral y simétrica. De 5 a 1 O ms se registró 

propagación hacia la región temporal anterior derecha o izquierda, dentro de los 30 ms 

alcanzó su máxima intensidad la fuente localizada en la región frontal y se acompañó sólo 

de una propagación muy leve a la región temporal contralateral. Sin embargo, en los 

siguientes 5 a 1 O ms y durante 30 ms ocurrió el proceso de propagación a la región 

temporal contralateral; en el EEG esto correspondió a la parte descendente de las puntas. 

Por lo tanto es posible definir un patrón cíclico de activación muy intenso en la región 

frontal interna, que se acompañaba en forma alterna de fuentes de corriente de menor 



Figura 13. Soluciones distribuidas con VARETA de un evento paroxístico con 
lateralización derecha en la fase inicial. 
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Figura 14. Soluciones distribuidas con VARETA de un evento paroxístico de poli puntas-ondas 
lentas de inicio simétrico. En la primera columna 7 soluciones secuenciales cada 5 ms, correspon
den a la fase ascendente de las puntas. En la segunda columna las de la fase descendente .. 
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intensidad localizadas en las regiones temporales anteriores derechas e izquierdas. Estos 
-- ·-

ciclos son muy regulares y sumamente rápidos en relación a los registrados en los eventos 

paroxísticos de inicio asimétrico. Las fuentes de corriente se muestran en la figura 14. 

Pacientes con electrodos intracraneales. 

En el tercer grupo de pacientes, con epilepsia del lóbulo temporal, crisis intratables y 

registro con electrodos intracerebrales, se incluyeron a 3 pacientes. Uno de ellos presentó 

durante el estudio una crisis epiléptica, por lo que se considera también un registro ictal. En 

los 3 pacientes se registraron puntas y ondas agudas proyectadas persistentemente en los 

electrodos T4 y F8 en el EEG convencional. 

Figura 15. Colocación de la matriz de 20 electrodos intracerebrales sobre el lóbulo temporal derecho 
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Figura 16. Registro interictal de uno de los pacientes con electrodos intracerebrales y ELT. En la parte 
superior el EEG de superficie y el registro con electrodos intracerebrales. En la parte media sólo el EEG con 
electrodos de superficie y en la parte baja el registro con electrodos intracerebrales 
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En el . registro; interictll se observaron puntas distribuidas principalmente sobre los 

electrodos 13 y 15 y ·sobre el 11 en forma esporádica. La disposición de la matriz de 

electrodos (ver figura 15) determinó que el electrodo 13 estuviera sobre la parte intermedia 

del surco temporo-occipital externo y el 15 sobre la parte intermedia de la 3ª circunvolución 

temporal en su parte correspondiente a la cara lateral del lóbulo temporal. El electrodo l 1 

estuvo dispuesto sobre la 5° temporal, específicamente sobre la circunvolución 

parahipocámpica. 

Las puntas provenientes de los electrodos 13 y 15 son totalmente sincrónicas. Las 

registradas en el electrodo 13 siempre con mayor amplitud que las del electrodo 15. Un 

promedio de 64. 7% se observó en los electrodos de superficie. Las puntas que no se 

observaron con electrodos de superficie fueron aquellas que tuvieron la más baja amplitud 

y que se presentaron en forma aislada en uno de los dos electrodos. Por otra parte con las 

puntas detectadas en el electrodo 11, sólo en forma esporádica se registró actividad 

paroxística en los electrodos de superficie. Este tipo de puntas no sigue una relación 

temporal definida con las registradas en los electrodos 13 y 15, las preceden o suceden y 

por excepción son sincrónicas. 

En uno de los tres pacientes se presentó una crisis epiléptica. Esta se inició con un 

incremento en la frecuencia de las puntas en el electrodo 11 hasta ser continuas a una 

frecuencia de 5 Hz, en esta fase no se observa modificaciones en los electrodos de 

superficie. Rápidamente se propagaron a los electrodos adyacentes y es entonces cuando se 

observaron ondas agudas mal definidas de distribución generalizada en los electrodos de 

superficie. Sin embargo, para este momento se registró actividad extracerebral de origen 

muscular y por movimiento de electrodos que no permiten la identificación adecuada en 

los electrodos extracerebrales. 
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Figura 17. Registro ictal con electrodos intracerebrales. Se observa el inicio de la actividad paroxística en el 

electrodo 11 y su propagación a electrodos adyacentes. 

El análisis de dipolos efectuado a los segmentos en donde se presentaron las puntas y ondas 

agudas del registro con electrodos de superficie, determinó un dipolo con orientación 

vertical localizado en el lóbulo temporal derecho, específicamente en la parte intermedia 

de la región basal temporal. La media de la varianza residual fue de 2.90 % para el instante 

de tiempo que comprende el pico de la punta. La figura 18 muestra un caso representativo .. 

Figura 18. Análisis de dipolos de las puntas registradas en los electrodos de superficie de uno de los 
tres pacientes con registro intracraneal. 
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Con la misma ventana de análisis se efectuó el· cálculcf éle}EiS~i'fu~~tes. de corriente con la 

Tomografía Eléctrica Cerebral. La fuente de máxima corriente se localizó en los tres 

pacientes en la parte neocortical del lóbulo temporal, en la 2ª cicunvolución temporal 

derecha. 

Figura 19. VARETA realizado con EEG de superficie de uno de los pacientes con registro de 

electrodos intracerebrales. 
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5. DISCUSION 

La epilepsia es uno de los trastornos neurológicos mas frecuentes. Del diagnóstico preciso 

depende un tratamiento y control adecuado de las crisis epilépticas. Tradicionalmente la 

interpretación visual del .EEG ha sido el método más usado en el diagnóstico de esta 

enfermedad. Sin embargo,:en·eJ-curso de los años se han incorporado nuevos métodos de 

diagnóstico con el objetivo de tener más precisión en detectar las regiones que presentan las 

alteraciones responsables .de la activ.idad epiléptica. Cada método diagnóstico proporciona 

información diferente del trastorno ,epiléptico y es recomendable determinar en que grado 

dichos métodos concuerdan· entre :~í. -Además, existe un interés creciente en el grupo de 

pacientes con epilepsias de dificil control, para proporcionarles tratamiento quirúrgico para 

la resección de la zona epioleptogénica. Una de las limitantes para la realización del 

procedimiento quirúrgico es la escasa disposición de los estudios electrofisiológico pre o 

transoperatorios para delimitar la zona a resecar. Por lo tanto, existe un gran interés en 

poder determinar sí con el análisis de las fuentes de corriente, tanto con el método de 

dipolos como con el de fuentes distribuidas es posible determinar la ubicación, extensión y 

comportamiento de la zona epileptógena y poder así evitar el uso de métodos invasivos 

como la electrocorticografia y los registros de EEG con electrodos intracraneales . 
. '. ~.:.,' 

., o' 

.. Enlas siguie~tes páginas se realizará un análisis de cada uno de los resultados obtenidos 

con los diferentes métodos, utilizando corno grupo de estudio a los pacientes con crisis 

parciales complejas y como control al grupo con crisis generalizadas. 

5.1 Crisis parciales complejas 

En el presente estudio los registros electroencefalográficos mostraron actividad paroxística 

en el 69.9 %, porcentaje que está dentro de la sensibilidad diagnóstica reportada cuando se 
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realiza un sÓlo esfoclic(de ÉEG éripaCieritescoítepilepsia;'Un incremento del 5 al 10% en .. . "' \ ,. "' ., . ; . '"" ' ~ . . . . ' " .·.' 

.··Ja sensibiiidad ptied~ ~~t~~~;s~~cll~clo'icti~kii'ilt;E~Ó seriados (Carpa y, 1977). 
·. . :' .'::; :\<::" ·,~,:~~::X:<~~;~<~·:-:¡':'.):.;;·,:.?,'>: . . ,,,.· .. ~~:- >.<()~.-:.:·.:'.·~;? •, ... 

En el grupo .cie,paC,ie~i~s'.cflÍforisis'~aic;ialesicomplejas el hecho de encontrar un bajo 

poree+jg if~b;d,¡~\~~~it~~~i~f \~'.~f i ~~cue<da con el ooncepto de que las crisi' 

· origiriadas~en:ce1"'.lóbülo·:témp(>ra}t'lfabitualrilerite no presentan generalización secundaria 

(Engé·e;:~1.~~1,9~~~;;~:f'~r;~ ·,;"'.,. ~¡.':~> ..... ,.·. 
La media 'de'.1~::~;afl,o's ,4e'.i~~gl~~i~~~e ia enfermedad indica que el grupo de pacientes con 

: ~ .. ;. . . · ~?,~;.(.. j .. <) .. :.·· ;,~_?t~I;~ ,:·~:~~.s~ ·-~/.~~{ ;-~~~~;~.:~;~:.:.~i~-~~i\::\~;~J:~'} ~ :·.?:· i) .:' ,'..'.; · .-. , · 
crisis parciales complejas tüvcdma·evólución crónica de la enfermedad. El grado de control 

. ..,:./_ ~)r;)~~t~/;·:'. tJ~~;~~-:~)~J)~:t~}k'{ ~{~l·~t.J~t~~~:x::~~~.::~:~~~·~.~:{ ~~(fr~ii~.·;~.:;\ · .. -~.~/ ... , .' 
de las crisis no ;fué búéno?ya:::i:¡úe';elfproínedio '.ele las mismas fue de 19 crisis por año a 

pesar de,q~~Ja{%;~~A~}(~§~~)\:i1ie;,i;;~~~s·:fü;di~amentos antiepilépticos. No obstante lo 

antérior, nirigfuig)d~~,1gf~acÍentes' cÚ;u~HÓ criterios para calificarlo como epilepsia de < .· :-,:.·(~· .. ~"r::~· .. >~i\~~:"\,~."-\.r:~<~?~ ;·~ .. -~- ·"':... . . . 
dificil cOritrofi'.Ló'iffiterfor es. importante, ya que la mayoría de los estudios publicados 

•• ~'> ·-.- -;·<~::· ,,~;·~. 

sobre fa utnlclaldé los métodos diagnósticos electrofisiológicos y de neuroimagen en EL T 
,_ . ;'y)".'-- ..... .__ -

· están confofitiados por pacientes de dificil control en vía de ser sometidos a tratamiento 
.. _.,,, 

qÚirúrgic~ d~ ia epilepsia (Sperling y Shewmon, 1998). 
~' .· ; ':· :' -.'.-:·.., -- ' 

.·El antecedente de crisis febriles se ha asociado a la presencia de ELT (Falconer, 1971); en 

el grupo de pacientes con crisis parciales complejas el 30% tuvo antecedente de crisis 

febriles; por el contrario, en el grupo de pacientes con crisis generalizadas no se detectó 

este antecedente. Estudios posteriores propusieron a las crisis febriles como factor causal de 

la EL T; además, otros factores tempranos de daño cerebral como neuroinfecciones, 

traumatismos y status epilético también han sido implicados en la producción de EL T 

(Cendes et al.,1993; Cendes y Andermann, 1993). Se ha propuesto que las crisis febriles y 

los factores de daño neurológico temprano provocan la pérdida neuronal y la 

reorganización 'de los circuitos neuronales necesaria para dar origen a la EL T (McNamara, 
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1994; Matheni et al., 1995). En nuestro grupo de pacientes con crisis parciales complejas, 

no fué identificado ningún otro factor adicional a las crisis febriles. 

5.1.1 Crisis parciales complejas. Origen de las fuentes de corriente. 

Los estudios de EEG convencional mostraron que podemos registrar actividad paroxística 

focal o generalizada, proyectada en determinados electrodos y con los mapas de voltaje 

delimitar la zona de distribución de la máxima electronegatividad sobre la superficie del 

cuero cabelludo, sin embargo no podemos precisar la conformación tridimensional de la 

fuente de corriente anormal. Con los mapas de voltaje, el montaje de densidad de corriente 

(Laplaciano) mostró en todos los casos una zona mas restringida de máxima 

electronegatividad, co~espondiente a las puntas u ondas agudas. El montaje Laplaciano 
. :'>· :.· 

actúa como un ~ltr() és~acial que aumenta las fuentes de corriente corticales locales, 
. . . ", . . . -\~;.:~~ b~ 

mientras que dismÍ11U:ye fuentes de corriente lejanas (Nunez y Pilgreen, 1991). Las ventajas 

del montaje de d~~sidad de corriente ha sido probada en otras enfermedades neurológicas 
,_ "'": _ . .:; 

(Harmony'et ~l;; .1993; Femández-Bouzas et al., 1995) y en algunos tipos de epilepsias 

(Rodin;-) 9~9). 

En el grupo de pacientes con crisis parciales complejas, como era de esperarse, la 

localización de las fuentes de corriente y origen de los dipolos se encuentra en la mayoría 

de los casos en el lóbulo temporal. Observamos que los pacientes que presentan 

- localización de las- fuentes de corriente en la región temporal polar tienen un EEG con 

máximo de electronegatividad en los electrodos F7 o F8. Como ya se sabe, éstos electrodos 

reciben la proyección de gran parte de las fuentes de corriente localizadas en el polo 

temporal (Walczak y Jayakar, 1998). 

En el análisis del lado afectado, se observó una distribución muy cercana a la dicotómica, 

con concordancia total entre el lado donde se registraron las puntas y el lado donde se 
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ubicaron l~ fuerit:~·s·~ae corrlentk~ituaéiÓri que no es d~· extrañar debido a que las fuentes 
..... , ... .,-

de corriente iy~ ~ip~los~pr6vienen ·de la señal del EEG. BESA y VARETA también 

mostraron éon~~fa~ci~ en el lóbulo cerebral donde estuvo situado el origen de los dipolos 
e~··',·:/:,~}'.~-:~~~\--/; 

y las fuént~s de corriente. Sin embargo, un análisis más preciso del sitio donde se localizó 

la fuent~ '~~ corriente detectada con VARETA o el origen de los dipolos con BESA, 

. mostró escasa éoncordancia entre sí. VARETA tiende a localizar las fuentes de corriente 

hacia la part~ neocortical del lóbulo temporal, sobre todo en la 1 ª circunvolución temporal, 

donde 15 de los 2d J~Cientes tuvieron la fuente de corriente anormal. En cambio, BESA 
_ -.- _ .. : ;h·::~~--·: ·:~~;:;.;~~·;~ {;;~;~:-.-:::wt:¡~-:~~:t~~~-:~/{~:~~0-1~):-/~_ -

tiende a localizar el origen de lós dipolos con más frecuencia en la 5ª temporal, situación 
. .. . . . ... ·, .,, ' 

que se presentó en .9 de 

0

los 20 ~acientes. Esta falta de concordancia en la localización 

puede tener las siguientes explicaciones: 

En estudios previos realizados con registros ictales e interictales por medio de electrodos 

intracerebrales y análisis de dipolos, se ha detectado un origen en la región mesial del 

hipocampo (Boon P .Y D'Have M;1995). Sin embargo, un estudio mas reciente, realizado 

con registros ictales, ha demostrado una discordancia entre la localización mesial y 

neocortical (Meriet y Gotrnan, 1999). En este estudio se reporta que en el inicio de la 

actividad ictal se registraron puntas tanto en la región mesial como en la neocortical, en 

forma sincrónica, pero las neocorticales son las que más contribuyeron a las puntas 

registradas a nivel de los electrodos de superficie. Por lo tanto, una posibilidad es que 

BESA haya detectado las fuentes de corriente de origen mesial y VARETA las de origen 

neocortical. Otra posibilidad de la discordancia en la localización entre el análisis de 

dipolos y VARETA es que éste último método tuviera una limitación intrinsica para la 

localización de fuentes de corriente corticales profundas. 

TY1' QI<:: en~.: 
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Por lo anteifor,;·'1.m'.p~~o J1ece~árió2 es 'deÚrfuinar el grado de precisión que BESA y 
-·__: .· _··: .· :.:L~.·:~. 

V ARETX, tie~e::'e~Üa~loc~liz~ciÓn;deilasfu~ntes de corriente responsables de la actividad 

:~~:~::\~~i~l~f f ikíi~~~~r::~:: ,::·: ~=.::d: ::::d:: 
··· contra los o~t(!J1idos"c().n···tectrodos)ntfacerebrales (Merlet y Gotman, 1999). En el caso de 

VARETA\a~··~~·.~l~:·~~,\~~tÍfz1~~:;:~~di.os comparativos de este tipo. Los resultados 
. . . .. , ~. ' ,'' ;• ~ :::=~<·>'. . -: 

. . .':·__. ... -> ~~:· .. ,._'~:-:.~·~'·_,_-.::, __ ~-~l<?~-~~7;i{t;~--. t '.' ,. ::.: ·-:· 
• ··•obtenidosen.los;tres'¡5aci~rite clel·grupo con registros de electrodos intracraneales, muestran 

. :i::t~if ~~~~IJ1:~;.' ::::h:•::·:::,:::: ~:~:v::o::~:::::.7~ 
· · punt~s tj~~ s~'~i~:~~¡iii:on en el mismo electrodo, que posteriormente iniciaron la actividad 

• ' ' ' • ; • .,"O • "' ( •••• - '. ·: • ~ . ·>. ···;'~: . .:¡. 
ict~l, n~ fuvier~ri'traducción a nivel superficial. ·-<l _, __ 

Por otra piirte las puntas registradas en los electrodos corticales 13 y 15, dependiendo de su 

> amplittld y si~cronía, fueron susceptibles de ser registradas a nivel superficial; ocurrió en el 

.·63.7 % delas puntas registradas a nivel intracraneal. Se ha reportado, que las puntas que no 

· son visibles a nivel superficial, pueden llegar a serlo cuando se utiliza la promediación de la 

actividad eléctrica superficial tomando como punto de sincronía el pico de las puntas 

registradas a nivel intracraneal. Esto apoya la posibilidad de que estas puntas no son 

visibles debido a su baja amplitud y la mezcla con la actividad de base del EEG. Por lo 

tanto, en este tipo de pacientes las fuentes de corriente solo pueden ser establecidas para 

aquellas que tienen una magnitud y sincronía tal, que les permite modificar la actividad de 

base del EEG y manifestarse como puntas u ondas agudas. A partir de esta información, es 

posible con el uso de BESA y VARETA determinar el lado y la región en donde se 

encuentran las fuentes de corriente y dipolos responsables de dicha actividad paroxística. 

Con la transformación de las coordenadas cartesianas de BESA a coordenadas de un 
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modelo••realísticO deIRM seraposibfo defenni~ar·con preci~iÓn ; la'diferencia que existe 
,. ' ."• ,' '-';;::' '~ : ~: '. < ,' ~~.· '. - > r 

entré ··cada~un6~·dch1óhniétodo~;2LÓs•resultaMs·ién~JJs·%tre~··paeientes con resgistros de 

electrodo' i~~c,.:~.1~, m?'uaf,>n'<{ue la IOOali,,.~i~~ ~bÍeriida con BESA e' m., precisa, 

ya que ~l ¿~i~~h.~~~¡r:;'~i;:~l~s;~~~~~ ~n la. región ~asal ~:1 lóbulo temporal en tanto que el 

··•· análisis'.d~fÜ~Rte;~~i~&i;~~fd~c~ii V AIIBTA locaÚzó las fuentes de corriente en la región 

neocortic~~,~~~·"~igt~1~·;~~~;6ral, sobre Ja 2ª circunvoloción temporal. Por lo que 

confirmamo~4he·~·~~~ ii~ne mayor exactitud en Ja localización de las fuentes de corriente 
.:-.. .. --"'. ·-i~<-· .. - ',,, . ._,,_ 

y que YA~T A k?~~irita úna limitación intrínseca para la localización adecuada de las 
. '\. , ;:;,··;<. '.•>;·~-', . .'-~.~,:-~ .. 

fuentes de corri~nie'·rib'n mayor profundidad cortical. 
- . ;:::>= ».;_~:,·~,_;:'·.·:.:.~-};,•.<::_;~>.:· .. _· 

Por otra paH~,.;J~~ii~~~licar por qué las puntas registradas intracranealmente no tuvieron . . ' ' ' .·~: .. ~. i :; 

traducci.ón s~p~l-u.Ci~(~xisten Jos siguientes argumentos. Sabemos que la orientación de los 

dipoJÓs ge~er~clos por las columnas celulares es muy importante para su registro 

superficiEtLI)e tal forma que los dipolos con orientación paralela a la superficie cortical no 

son registrados con electrodos de superficie. Otras posibilidades son que las puntas no 

tuvieran amplitud o sincronía suficientes. Sin embargo pudimos observar que en los 

registros intracraneales la amplitud tanto de las puntas en el electrodo cortical 11 como las 

registradas en los electrodos 13 y 15 tienen una amplitud similar, alrededor de 1 mV. Por 

lo tanto este no parece ser un problema de amplitud. La posibilidad de que se trate de un 

.::fenómeno de sincronía es Ja más viable. Reportes previos han demostrado que se necesita 

un volumen mínimo de 6 a 8 cm3 de neuronas corticales despolarizadas en forrna 

sincrónica para poder generar un potencial suceptible de ser registrado a nivel superficial. 

D~ hec~<),_~ll los estudios realizados con electrodos intracerebrales se ha observado, que 

puntas focales que sólo se registran en un contacto de los 6 u 8 que tienen cada uno de los 
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electrodos; no generan potenciales a nivel superficial, independientemente de su amplitud 

(MerÍet yGotman, 1999). 

Dentro de las ventajas de VARETA se encuentra que las fuentes de corriente se 

determinaron con toda precisión sobre el cerebro promedio y tienen una conformación 

·volumétrica y no puntual. Con el análisis de dipolos sólo el punto central de esta área puede 

ser determinado. Además, es convenient~ mencionar, que VARETA fue un método rápido 

y fácil de realizar en oposición al análisis de dipolos con BESA que consumió mucho 

tiempo y es siempre influenciado por el conocimiento a priori que se tiene de la posible 

localización de las fuentes de corriente. 

5.1.2 Comparación de Métodos. 

Otro de nuestros objetivos era determinar en qué grado existía concordancia entre las 

alteraciones estructurales, metabólicas y del flujo sanguíneo regional del lóbulo temporal 

con las fuentes de corriente y dipolos localizados por métodos electrofisológicos. 

Al comparar BESA y VARETA con el SPECT observamos que Ja zona de hipoperfusión 

concordó bien con el lado afectado, sin embargo al analizar el lóbulo afectado Ja precisión 

disminuyó con una concordancia del 65%. Hay que recordar que Jos estudios se han 

efectuado en Ja etapa interictal, en donde los cambios de perfusión son menos evidentes, 

comparados con aquellos que son realizados en etapa ictal. La sensibilidad registrada es 

similar a Ja registrada en estudios interictales previos (Newton, 1995). 

En cuanto a la espectroscopia por resonancia magnética, observamos que en el grupo de 

pacientes con crisis parciales complejas existió concordancia en el 80% de los pacientes 

entre el lado con la actividad paroxística focal y el lado con los índices más bajos. Los 

valores tanto del Indice de NAA/Cho+Cr y NAA/Cr son notablemente diferentes a Jos 

valores obtenidos en el lado opuesto. De hecho los valores en el lado .no afectado se 
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encuentran dentro de los valores reportados como nonnales. Como era de esperar, en 

pacientes con crisis generalizadas la diferencia en el Indice de NAA/Cho+Cr entre uno y 

otro lado es muy pequeña de 0.83 a 0.91; en cambio en el grupo de crisis parciales 

complejas es de 0.68 a 0.85. En el grupo de pacientes con crisis generalizadas no se 

esperaba que tuvieran alteración temporal, por lo que se utilizó como grupo control de los 

pacientes con crisis parciales complejas. 

Los resultados indican que los niveles de NAA se encuentra disminuidos específicamente 

en el lóbulo temporal en donde la actividad paroxística se encuentra localizada. En cambio, 

en el caso de las crisis generalizadas esta alteración es más difusa y probablemente no 

afecta a los lóbulos temporales. 

El tiempo de evolución de la epilepsia y el grado de descontrol de la misma no 

correlacionaron con el grado de decremento en los niveles de NAA, por lo que podemos 

inferir que los niveles de NAA se mantienen estables independientemen del tiempo de 

evolución de la enfermedad. 

Por otra parte las mediciones volumétricas del hipocampo permitieron identificar el lado 

que cursa con disminución del volumen (hipotrofia). La media de los hipocampos no 

hipotróficos tanto en el grupo con crisis parciales complejas como en el de crisis 

generalizadas fue muy similar: 3301 y 3329 mm3
. Sin embargo, los volúmenes de los 

hipocampos con menor volumen fueron diferentes, en el grupo de pacientes con crisis 

parciales complejas fue de 2792 y en el grupo de crisis generalizadas (tomado como grupo 

control) fue de 3025 mm3
. Una diferencia que fué significativa (p = 0.0022). En sujetos 

sanos se han reportado volúmenes de 3013 por medio de segmentación automática y de 

3063 con segmentación manual (Haller et al., 1997). No se encontró correlación entre los 

volúmenes del hipocampo y el tiempo de evolución y el grado de eontrol de la epilepsia. Al 
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comparar el lado afectado por hipotrofia del hipocampo con los métodos electrofisológicos 

el grado de concordancia fue del 75%. 

5.1.3 Crisis parciales complejas. Propagación de las fuentes de corriente. 

Un problema sin resolver es el de los mecanismos que ocurren en la propagación de la 

actividad epiléptica en los pacientes con crisis parciales complejas. Dichos mecanismos se 

han estudiado en modelos experimentales sobre todo de kindling amigdalino y en menor 

proporción en el humano, en quienes han sido realizados casi exclusivamente por medio de 

electrocorticografias o por medio de electrodos intracerebrales. Estas técnicas tienen la 

ventaja de que los 6iectrodos estan muy cerca de las fuentes de corriente, pero tienen una 
'. •-,,-,' 

limitación esp~ci~:en. cuantó' al número de regiones cerebrales donde se pueden colocar 
. ' - . ' \ ,', '. . .,, . . 
.-,\~ .. ~::.\.:-S 

dichos> elc;:9tiB,clo~{yppor lo tanto una pobre capacidad para detectar la propagación a 

regiones c'orticales distantes. Nuevamente, el uso de métodos de análisis de fuentes de 

corriente ,y;'.'s~b~~!'t<>do el uso de métodos de fuentes distribuidas promete un enfoque 
,..- ' ·~ .- •.. ••·• -e'. ·: !: . 

adiciof;Íll pará¡iel'esfudio de la propagación de la actividad epiléptica, ya que conserva la . ,- ,· . .._ ...... ·.··· ·.:·' 
. ~- .::·.;_'. .;._ 2::;':. '.'-'!. 

1.iltalesoh.iCióffct~I"li~$raI del EEG pero incorpora mayor resolución espacial para el análisis 

de ·fuentes 'CJ.~e pueden activarse en forma simultánea o con escaso intervalo de tiempo 

entre sí. 

. Por su resolución temporal el EEG es un método diagnóstico ideal para el análisis de la 

-· --propagación;de-la~actividad-epiléptica, proceso que ocurre en el orden de milisegundos. El 

análisis con VARETA mostró consistentemente que al menos tres fuentes de corriente se 

activan en secuencias determinadas. La región prefrontal derecha, la región temporal que 

más tarde es la que despliega la máxima intensidad de corriente y la región temporal 

contralateral. La secuencia más frecuente inició en el lóbulo temporal, se propagó a la 

región temporal contralateral en un tiempo promedio de 1 O ms y a la región prefrontal 
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derecha corúma m~cÚ~ccl~48 Iüs;La propagación temporal contralateral y prefrontal medial 
. ,,,;,._.,._. - ;,,. ,, .. 

(Wada ei ~l~.,;') 9BJ>)~ .. eíi' el~afo (Feinández-Guardiola et al., 1991; 1992). En un modelo de 
~ ::.> --, _,~~'(-.'.:,:~--:~:. :: 

kindfü1g;,'#tl!gd~lino en la rata Condes-Lara et al. (2001) detectaron que las regiones 

. prefront~i m~di~l y amigdalina contralateral son marcadas por medio de peroxidasa de 
._,,,.:: 

rábano.· E.s importante mencionar que en los trabajos experimentales referidos previamente 

· la adtiva~ión de la región prefrontal contralateral precedió a la activación de la región 

amigalina contralateral. Situación que fué contraria en nuestros resultados, en donde la 

activación temporal contralateral precedió a la activación prefrontal en la mayoría de los 

casos. Otro aspecto relevante es que la activación prefrontal, al igual que en los modelos 

experimentales fue siempre asimétrica, sólo que en nuestro grupo de pacientes la región 

prefrontal activada fue siempre la prefrontal derecha independientemente de sí la activación 

temporal fué ipsi o contralateral. Lo anterior sugiere la existencia de redes neuronales 

selectivas a la región prefrontal derecha o bien mecanismos de facilitación a dicha región. 

En los estudios experimentales en la rata se ha propuesto que las vías responsables de la 

propagación prefrontal medial son las estudiadas por Sarter y Markowitz (1984) y que 

comprenden las proyecciones del núcleo amigdalino basolateral al núcleo mediodorsal del 

.tálamo, que a su vez proyecta a la región prefrontal medial. 

Como --se ha mencionado previamente, uno de los mecanismos principales de 

epileptogénesis son los defectos en las redes neuronales y dentro de ellos la sincronización 

anormal de un grupo neuronal, las conexiones aberrantes y la propagación neuronal 

anormal, de tal forma que nuestros resultados sugieren la presencia de interacciones 

anómalas entre dichas regiones. 
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Por· otra- parté la pfo~agJ;¿ióri a~ Ia: regióri temporal contralateral estuvo presente en la 
¡ ,, 

epileptogénicas; uJi·.~~~Ó;s,e¿undario "en espejo" se desarrolló en las terminaciones de las 
- ._ .. · .;:.:::-·.:.-.-:·:,~-~·-.:.-:i::i,,_ .::\~---~--: r~'.-~- .. :·_-

conexiones intra~allb:s~~~J~oI~~zona primariamente epileptogénica. Sin embargo, el papel de 

este mecani,s~T~~~~~w'.~~~~§.'.~s·~~~,controversial (Morrell, 1985). Desde la década de los 

50s Jasper (Úisl.)!~~t~hnÍrió~pi:ii?~'~aio de electrocorticografia en pacientes con epilepsia 
_ · ·. _ .. :·/·:s_~.r:_,~::~:··}·:::'.''.; < \ ~;.:·'.-¡:'._~::::.'.·y:? ·:t~:'.:~:-;-.-~'.~;<"·.~_~:~;·_,_·.~-- .. 

del lóbulo t~~~6i~J:'~:·:J{fi~fi:~bJijJC:que la actividad paroxística era unilateral en el 34%, 

la propagacÍón·d~'.tflij:~!;~::.~~~'.·~~·~~esentó en el 24%, la sincronía en el 19% y bilateral 

independiente en el 23%. En un principio la técnica utilizada para determinar la sincronía o 

propagación consistía en la medición de la diferencia del tiempo entre las diversas puntas y 

ondas agudas ·registradas en. los diferentes canales de registro. Posteriormente, con el 

advenimiento del EEG digital, surgen nuevas posibilidades de análisis. Gotman ( 1981, 

1983) utilizó la coherencia entre dos canales de registro del EEG para diferenciar, tanto en 

modelos experimentales como en pacientes con actividad paroxística de polipuntas-ondas 

lentas, las puntas que presentaron un inicio focal o las que tuvieron sincronía bilateral. En 

el primer caso existió una diferencia de fase de 15 ms o más entre electrodos homólogos en 

tanto que no existió diferencia en el caso de sincronía bilateral. 

--En-pacientes con epilepsia del lóbulo temporal y con registro de electrodos intracerebrales 

y de EEG se determinó que la coherencia entre las puntas se mantiene baja durante la crisis, 

excepto al principio y al final de la misma. Se concluyó que la coherencia estaba dada por 

las fibras que conforman el cuerpo calloso y la comisura anterior (Gotman, 1987). 

Algunas investigaciones apoyan el hecho de que mientras menor es el tiempo de 

propagación interhemisférica, definido como el tiempo necesario para la propagación del 
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sitio de•inicid'~l J¡dj'.ccintrJi~;Jo~iesultados · ~~stq~irÓrgicos son peores (Lieb, Engel y 
.. ·," .. -,.,· .··,:, _;'./·> 

. Babb, 1986):o:'S~~~·<l<laj c~iides y Got~Elií'(1997)'demostraron que no existe relación entre 

el grado>d~.>hiÚ6tr~ft~-~~i~h{~~c:~~()}~~-~~lat~raly el grado de propagación hacia el lado 

Con,troriF:~~~c~fi,~J~~~ftl~~~i~ que la actividad epiléptica •e propaga mas 
- fácilmenteauriáregión'confralátérál~s-affa'que a una con hipotrofia y con esclerosis mesial 

,- ·_,.;:-:+:::,:,;¿~L.-~-·~>/.-i · ;:;{; -':~~~,~~~-:·7:~".::'·;·-~:-t_i/~~~--~:-:: ::~?'-~~-:~~:~;~<<--:;'. ;-:: -
de.I hip~cati}~o'.'.'' (~:'.. ·' ¡; .. ;;~ ; , .. ;·~ ·~''.., ? ·~; 
El anál'.;i, ll~1f lléaí(~tht1J~~~'Pó'""º Cc.,riio .una nueva herramienta de análi•i• del EEG . 

. Lop~ ~.~ ~iJr~;~i~~~~;1~~\!~~~~~-~eja la actividad de un •i•tema complejo 
dinámico no lirieal·conformado·por'.Ún gran número de neuronas. Su aplicación al estudio 

... . '. '<- .;.: .. · __ :~:~f.P~~t:~:1~~·-1·t~:?~:tt;~~~;;U{f:/-~~:;g{:~~::·i_;7~~~-::.J:~'.t~:;:,_-¡~~;; · 
de las diversas .oscilaCiones de k>s ciiéuifos~rieuronales y de la actividad epiléptica ha tenido ' ,. ',· ,'·,>·' .,~·1:,"·~-.~·;{···~:.'.'\ ·.1·¿,,.-,;.'.:--2~·'.·J·";,:'<, .. -··¡.,:'.·; •\:-' ~>~:· 

auge en años recientes c\faidé~,' i999; W~ridling, 2000; Miwakeichi,2001). Este enfoque 

promete ser un método alternativo en el análisis del origen y la propagación de la actividad 

paroxística en el EEG. 

5.2 Crisis generalizadas. 

Contrariamente al grupo de pacientes con crisis parciales complejas, el grupo de pacientes 

con crisis generalizadas es muy heterogéneo. Se observó concordancia entre los métodos 

electrofisiológicos pero no con las alteraciones de flujo sanguineo evaluadas con el SPECT 

en donde existió concordancia con el lado afectado en solo 3 de 1 O pacientes y un sólo 

·paciente cuando se analizó por región. La MRS y la volumetría del hipocampo sólo se 

realizó como control del grupo de crisis parciales. De tal forma que en las crisis 

generalizadas se identificó un amplio espectro clínico; en un extremo los pacientes con 

crisis realmente generalizadas (los pacientes con EMJ) y en el otro los pacientes que 

presentan crisis parciales secundariamente generalizadas. El subgrupo de pacientes con 

¡7..~~.:t.J"..:.:-.-. ... 'U.t,,.._ _____ _ 
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1 
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epilepsia mioclónica juvenil aportó resultados interesantes de ser analizados en forma 

separada, lo que se hará a continuación. 

5.2.1 Origen de las fuentes de corriente en pacientes con EMJ. 

La EMJ se clasifica dentro del grupo de las epilepsias generalizadas idiopáticas (EGI). En 

pacientes con crisis de ausencias, también pertenecientes al grupo de EGI, se ha 

demostrado previamente que los complejos de punta-onda lenta tienen un máximo sobre 

los electrodos colocados sobre las regiones frontales (Dondey, 1983; Lemieux y Blume, 

1986; Rodin y Ancheta, 1987; Hughes, 1990). En nuestro estudio, donde sólo complejos 

de poliJ>lihtas:cni"4~si,Í~~i~s fu~;cm • an~liz~d6s; también los EEG mostraron un máximo de 
~~~ :'.' ':. 

. ,. -"· ~'· '•. -·i:.·!':i' 0'i·~c~ .. '.•. 

amplia.id sobre:Ios;ci:lectrodo~ frontales. Lo anterior refuerza el concepto de que el grupo de 
. . . ",,- '::·}' :·._;'·'·-.- .'' ·_, :- ···--.. . ' 

pacientes i6~:'.E('.H. ~s 'un continuo neurobiológico (Berkovic, 1987). Como era de esperar, 

.. de tod~s los montajes, el Laplaciano muestra la zona mas circunscrita a los electrodos F3-

F4-Fz. Las ventajas del montaje Laplaciano sobre los montajes con referencia promedio o a 

Al y A2 en la localización de zonas anormales han sido probadas en otros tipos de 

enfermedades (Harmony et al., 1993; Femández-Bouzas et al.,· 1997) y también en 

epilepsia con crisis de ausencia (Rodin, 1999). Ha sido aceptado que el montaje Laplaciano 

actúa como un filtro espacial que refuerza las fuentes de corriente cercanas y minimiza las 

fuentes lejanas (Nunez y Pilgreen, 1991). 

En cuanto al análisis de dipolos y de fuentes distribuidas, una de sus ventajas es su 

capacidad para la localización tridimensional. Con estos métodos detectamos fuentes de 

corriente en las regiones prefrontales en este grupo de pacientes. En general existe 

concordancia entre BESA y VARETA, sobre todo cuando se compara con el dipolo 

principal del modelo. 

TESIS CON 
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' - .·.- -

En pacientes c~n iúisencias y complej~s de punta-onda, se ha localizado el origen por 
. . ·.:;· ' -

medio del aná.ÚsÍs. de dipolos de fuentes de corriente en las regiones prefrontales, 

orbitofrorital~s. y frotopolares (Rodin, 1994) 

Por , otra parte, en pacientes con EMJ se han detectado alteraciones en las regiones 
. ". .. :·: .. · .. · 

· prefrontales.·por medio de estudios neuropatológicos, de MRI, de PET y con tareas 
; .. ·: 

cognitivas, pe~ohasta la fecha no se han realizado estudios para determinar las fuentes de . - ,.. ~ 

. :. ·,·- .-"::·\>:·: 

corriente subyacentes a los complejos de polipuntas-ondas lentas. 

Nuestros' ré~ultados mostraron, sobre todo con el análisis de fuentes distribuidas con 
~-: .. ~: _-:~~~: ,·' '.':• ·:,.~: 

y ARE'I,' p._, que las fuentes de corriente se encuentra localizadas en forma bilateral y 

,'.' 

simétrica, en las regiones prefrontales mediales, dentro de la circunvolución frontal interna 

yresp6ta las regiones polares y la circunvolución del cíngulo . . · .-· ., 

Se iian ;demostrado alteraciones estructurales corticales en las regiones prefrontales de 

pacientes con EMJ. Janz and M~encke (Janz y Neimanis,1961; Meencke y Janz, 1984) 

encontraron microdisgenesias e incremento en la densidad neuronal en la corteza frontal 

por medio de estudios neuropatológicos de pacientes con EMJ. Sin embargo, estos 

resultados han sido controversiales (Lyon y Gastaut, 1985) y sin solución hasta el 

momento, en parte por la dificultad de realizar estudios neuropatológicos en este tipo de 

pacientes. De esta manera, estudios "in vivo" con diferentes estudios de neuroimagen son 

··muy promisorios en resolver este problema. 

Woermann (1999) encontró por medio de estudios de IRM y mapeo estadístico paramétrico 

(SPM) basado en análisis voxel a voxel, un incremento en la sustancia gris cortical en la 

región mesial del lóbulo frontal de 20 pacientes con EMJ. Es interesante que las imágenes 

SPMz, sobre todo en las proyecciones de máxima intensidad son muy similares a las 

fuentes de corriente obtenidas con VARETA, de las poli puntas registradas en los pacientes 

r- ·--..--~------------. 
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··con EMJ. Dé;est~ ;~ruÍerá ·Jos resuJtados dectrofisiológicos tienen un posible asiento 

.··estructural en la mis~¡ región.~ .•.•.. 
. , -,'· . 

' ~· .- ·:'- ~ '';' •' 

Los estudios con l'v1RS en· paCientes con EMJ han. mostrado un decremento en el NAA en 
"'"'~~,>, ":·'_-,, .c.·-,-- . -.---

· las regio'Íles\prefr~~btles (Savic et al., 2000). El NAA se encuentra localizado 
:;···; < ._ .-;: 

' ... :,::. ·; .. ' . 
primordialmente 'en las· neuronas y una reducción del mismo ha sido interpretada como 

indicativa de pérdida o disfunción neuronal. 

De esta manera, hay suficientes evidencias de una alteración en las regiones prefrontales en 

los pacientes con EMJ. Se han reportado algunas repercusiones funcionales y cognitivas 

por estas alteraciones. Se han publicado estudios que exploran las repercusiones cognitivas 

de los complejos de punta-onda lenta y polipuntas-ondas lentas de este tipo de pacientes. El 

proceso mas estudiado ha sido la memoria de trabajo (MT). Baddeley (1998) definió a la 

MT como un sistema encargado del mantenimiento temporal y de la manipulación de la 

información necesaria para la realización de procesos cognitivos complejos . 

. Estudios previos han mostrado que la corteza prefrontal esta involucrada en las redes 

neuronales que participan en la memoria de trabajo (D'Esposito, 1995). En pacientes con 

EMJ se ha detectado un decremento regional en la toma de glucosa en estudios de PET con 

18-FDG-PET. Cuando se efectúan tareas de memoria de trabajo visual, los pacientes con 

EMJ ·no muestran el incremento característico en el metabolismo de la glucosa en las 

regiones dorsolaterales prefrontales (Swartz, 1996). Aunque los síndromes epilépticos de 

las EGI tienen algunas similitudes, la alteración de la MT puede ser diferente. En las crisis 

de ausencias se ha propuesto que los complejos de punta-onda alteran el funcionamiento de 

las redes neurales corticales prefrontales, interrumpiendo brusca y repentinamente el 

funcionamiento de la memoria de trabajo con la restauración inmediata de la conciencia 

después de cesar el evento paroxístico (Niedermeyer, 1998; Pavone y Niedermeyer, 2000). 

TESIS CON 
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Por el.contrario, en 16: EMJ las au~en~ilissoii~ni# iili~b~uéÍltesYmáS sutiles. Cuando Jos 

pacientes tienen las crisis mioclónicas'gerie;al~e~i~ l·~cC>nciencia se conserva, sin embargo 
, . • ' ~,~·(:, ,:~:; ~ ~;~-. .r':'c>'. - . 

estudios más acuciosos muestran una ~Íter~~ioli d~ l~ memoria de trabajo visual en este tipo 

de pacientes (Swartz, 1994). Por otra parte las crisis mioclónicas pueden ser el fenómeno 

clínico de la propagación de la actividad paroxística a regiones premotoras. 

5.2.2. Crisis generalizadas. Propagación de las fuentes de corriente. 

No obstante que los pacientes con EMJ se encuentran clasificados dentro de las epilepsias 

generalizadas, en nuestro estudio se detectó un inicio lateralizado en el 30.43 % de los . . 

eventos paroxísticos registrados. Se ha reportado en estudios previos que existe hasta un 3 5 

% de pacientes con EMJ que presentan lateralización en los eventos paroxísticos (Panzica F 

et al., 2001). Nuestros resultados muestran que en un mismo paciente se pueden registrar 

evento• 1aW:~i~1,J~,Í;ébicos. en su inicio. Identificamos dos paUUnes de propagación 

:::::n~~l~f ~~¡c~;:;:,~:: :::~::~=~~:: t::::~d:s.si¡:: :: 
logra en los; pfüri~ros complej~s de los eventos paroxísticos. Sin embargo, aún en Jos 

~teh:os ;~Óxí!{i~~s de inicio simétrico se presentaron complejos asimétricos esporádicos 
' '·~" - ' . - -· 

en el curso del evento paroxístico. Lo anterior sugiere que existe un proceso de sincronía 

unilateral independiente en cierto grado del contralateral y el inicio del evento paroxístico 

puede-ocurrir en cualquier momento del ciclo sincronización y desincronización derecha-

izquierda. 

Dondey (1983) utilizó la distribución topográfica de los complejos de punta-onda lenta para 

clasificar las crisis de ausencia en dos tipos. El grupo lateral tenía dos máximos simétricos 

en cada lado de la línea media, estos pacientes tuvieron ausencias simples, un buen 

pronóstico y no se asociaron a otros tipos de crisis. Por el contrario, en el grupo medial, que 

----·----·-· 1 
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mostró· un hiá5cirrió-~de'arriplittid ~sóbre"la clín~il;fnedia; ~lós pacientes tuvieron ausencias 
:/:e·-,\~·>,~_\:·.(~:.:;:~· '"' " -·_·.:~·· ---

complejas,-ul1prollesticoilll~nós'·fa~orable.yúna a~ociación muy frecuente a otros tipos de 

crisis: ~~izii-~~i6[ti~~-:d~}~;i~f~hte~--i~~~lf¿':\;~~ientes con EMJ, debido a que en este 
-. ,. i '· ·.'";:"··:; .- "">:J::\·\-·:':'- ~- - ~--·. ~":'""~ '" "I •• ... ;:"";'-, 

síndrome ·efüi-'ci~~~rit~ ;el:¡~ÍciÓ te~prano,'iiflo~' 8 ~ 9 aiios de edad con crisis de ausencia. 
'·---.(-.. :::·.··:·-;;··,;;,'.~'-./-:~;::;~ •,, - :.- '. .. - ·-·- <. • 

Lemie~0y;füJiiié(i~s6)~¿scribieron que laspuntas de los complejos de punta-onda lenta 
~ - ~·---'-. --~-.:"-'.'·'-: . -_,;.. __ - :-.·· -· _,_. · .• t'· ·.:;_ ·.- :. - ' 

.... ;·,-0:.,·,:'-":1 .• ''· 

tenían uil drÍgen bÜatc:iral y una propagación a la línea media o hacia las regiones frontales 
.,;_<· -~-

' • -.··..:' 

anteriores: Ótr9 patrón es el origen unilateral, propagación contralateral y finalmente una 
.' -. --:-.. _ .. ,;·;:.· ·' . 

propiiga~ió~ 1 ant~rior. Un patrón menos frecuente, implica una propagación anterior antes 
•:. "·:·. ·, :<-. -·· ' 

que la 6onti~lateral. El tiempo en cualquiera de los patrones de propagación siempre fue 
. ~ ' ' ·, -~· 

menor ~ - l~ Ilis. En:Ios pacientes de nuestro grupo el tiempo de propagación fue muy 

similar;Lostiernpcjs c~rtos ele propagación concuerdan con el concepto de que el grupo de 
.•,·_·,;. -·,:, . <•;2'( ~~~·.-.;:i~~.,\·~ J 

pacientes c~n EGlc~b'fi:;:~ÓÍripÍ~jos de punta-onda lenta y polipuntas-ondas lentas tienen un ,• .. "'. ·~>~ :-;~~?,'' 

origen cÓrtiC:ii!: - ,( ~> , , · · 
Al anali~ los cl~s~ªÍl'º~~s de inicio y propagación de los complejos de polipuntas ondas 

lentas con ·VARETA; se confirmó que la región frontal interna es la que se activa 

inicialmente, en forma bilateral en los complejos simétricos y unilateral en los eventos 

paroxísticos de inicio lateralizado. A partir de esta activación frontal inicial existe una 

propagación hacia la región temporal anterior ipsilateral, siempre de menor intensidad, que 

se alterna con la propagación temporal contralateral en una secuencia que se mantiene y 

que varía unicamente en el tiempo de duración de dicha propagación. Pero aún cuando en el 

registro de EEG se observa sincronía de las puntas, no existe tal en las fuentes de corriente 

que aún en este momento presentan alternancia en la propagación hacia la región temporal 

anterior, sí bien, con un tiempo de propagación muy corto de 5 a 1 O ms. 
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Es conveniente ciek~io~~ ~ué-,las~fuelltesae ~orriente bilaterales, simétricas y sincrónicas 

pueden odgiriiif ~~~~~f:1éC:tri6bsC}'u~serÍlllnifiesten por potenciales localizados en la línea 
,-.~ ,,. ,,._ •. '! -· .'. - '' -. . ' . ' "·' • ··º :·.' ···-11 .. ·.,, ·., : 1, 

. ·. . ·_.('"~/:. ;:; ... :_:_}'- '.,.::?~·:/;~s.~=-:«:·". :i·/:•/.~s·.~/;:_~- :~.:_:.~- .-.-. <_· ... ·. >>_;'._·;_: :~\: 
en el EEG cónyenCionál~~'Püede ocurrir ÚÍJ.'fenómeno parecido al registrado con potenciales 

., . ~--.- -~·;., ... :e··_,.-.-¿.:~--~: .. '., -r"·'o'-':~-;;;'~ -.!?~;: .. ~_::·:::.~:<·:· _,. 

de orie4 ~itl~~~~~~~t~~l';!i~~ftJ 9Ue ron regi'1mdo• a nivel •uperificifil como 

- copotenciáles~ <?!ecfro1l'eg~!}yosº'a'71lfü:I cael vértex. Lo anterior sucede en la NIOO de los 

potencia!Cs'. i~~~~~~~~;~~J<l[i~:C>~•y probablemente en la P300. Si este fuera el caso, la 
_;_.' ·' 

acti~acióri~~~fésI~~f~fab~;,~,~;'¡:~~fuentes temporales generaría potenciales electronegativos 
~': --~ · -- __ :~,~-~:~ -:;~~;tf:.:.:¡:t;f ,~:.:f~Y/~:-~::_~~:i.~~~ tf :~'.~}:' -~ . 

. en la supe~?cie regis~a~~~ enlos electrodos colocados en la línea media. 

Cab~ ~c~~~J.}~~~~ ~j EEG y con el anáfüi• con VARETA e•Wno• regi'1rando 

únicamente 105 poieiíCialés o en las fuentes de corriente a nivel de la corteza cerebral, de 
. ''~.. :?''.·'·· .··-'/t ·r: .A.·ú ~, . 

tal·· forma(quetsis16',tenemos .una visión parcial de los circuitos y estructuras que por 

coriócimienfos'pr'civios sabemos se encuentran implicadas en las epilepsias generalizadas. 
- '. . · .. :: . ... i;' ·. '.:~ .. · ,' .. 

No conocernos el comportamiento de los circuitos tálámico y sólo parcialmente la actividad 

.de los circuitos tálamo-corticales y cortico-talámicos. 

· .Se~ha propuesto que las puntas de los complejos de punta-onda lenta traducen un período 

. corto de excitación de las neuronas (Gloor, 1978), por lo que los resultados de nuestro 

estudio traducen una zona de neuronas hiperexcitables localizadas en la región prefrontal 

medial. Esta hiperexcitabilidad cortical ha sido corroborada por medio de potenciales 

evocados motores-con estimulación magnética transcraneal. Se ha registrado un umbral de 

estimulación disminuido cuando la estimulación es sincronizada a las polipuntas y un 

incremento en el umbral cuando se sincronizan a las ondas lentas, esto último en 

concordancia con el concepto de que las ondas lentas corresponden a periodos de inhibición 

cortical prolongada (Gianelli, 1994). En estudios experimentales Neckelmann y cols. 

(1998) registraron el inicio de los complejos de punta-onda lenta y polipuntas-ondas lentas 

i 
1 

1 

1 
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a nivel cortical; cb1{c~~ 'propagacÍÓIÍ :muy~:rápida· hacia el tálamo ipsilateral, lo que 
' ' .:. -~ -~ :-

concordaría:'coh ~'nuestros\resl111.ados éiL:'dollC:le:'sé ·identifica un proceso de sincronía 
.. :_·::.~ -.~.;:~'.::\>.<:-.. :.~:'_;::~ : .. \";-·-_---· >. _v:'· .. _·.:.·._: -." .-.- _·'.. \ , 

inicialmente.;~unil~t~r~t.0o~ táJ fo~~,~Ü~J~~:~~úvación de la circonvolución frontal interna 

puode ~~~i1~\~;'.~f!~ª1~º1ractiv~ión oorucru, quo po""''°•monre nova a 10, 

.. fenómérios'ae sincronizaCiór{uniláteral corticotalámica 

' NuestrJs;~i~~~Ít~J~~}'f~~{~~~;A mostraron que las fuentes de comente de las ondas 

lent~s abarc~~d';regio~es corticales extensas, reflejando un proceso inhibitorio más difuso 
' ' .. '. '~--_ . . . 

~" 

que el excitatorio. En los complejos de punta-onda lenta se ha demostrado que la 

distribución de ·las ondas lentas es diferente a las puntas, siendo las ondas lentas más 

difusas, simétricas en su propagación y colocadas mas posteriormente que las puntas. Rodin 

y Ancheta (1987), describieron que las ondas lentas tienen un máximo sobre Fz y 

propusieron que la distribución radial de los campos eléctricos encontrados, sugiere un 

origen cortical profundo. 
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6.- CONCLUSIONES 

Con Jos resultados obtenidos hasta el momento podemos afirmar que BESA y VARETA 

son métodos precisos para la localización tridimensional de fuentes de comente, en 

pacientes con epilepsia del lóbulo temporal, cuando éstas tienen una orientación, 

sincronización y amplitud suficiente para ser visualizadas como puntas y ondas agudas en 

los registros'con electrodos de superficie. Los resultados obtenidos en los tres pacientes con 

electrodos intracerebrales apoyan el hecho de que BESA tiene mayor precisión en la 

localización de las fuentes de corriente en tanto que VARETA presenta una limitación 

intrínsica en Ja localización de fuentes de corriente situadas profundamente. VARETA 

presenta una enorme ventaja en el análisis de eventos donde se activan simultaneamente o 

en forma secuencial varias fuentes de corriente, por Jo que es útil en el estudio de los 

fenómenos de propagación de la actividad eléctrica cortical anormal. 

Existe un alto grado de concordancia entre el lado y región de la actividad epiléptica 

detectada por BESA y VARETA con las alteraciones espectroscópicas y volumétricas 

obtenidas con resonancia magnética. La utilidad del SPECT interictal es buena en cuanto al 

lado afectado y menos precisa para localizar la zona anormal. En los pacientes con crisis 

generalizadas su utilidad es muy baja. 

En pacientes con crisis parciales complejas existe una activación inicial de la región 

temporal que más tarde alcanzará su máxima intensidad, posteriormente se propaga a la 

región temporal contralateral y a la región prefrontal medial derecha. con una latencia 

media de I O y I 8 ms respectivamente .. 

En los pacientes con crisis generalizadas, específicamente con EMJ, nuestros resultados 

muestran evidencias de que las fuentes de corriente correspondientes a las polipuntas de los 

complejos de polipuntas-ondas lentas se encuentran situadas en forma bilateral y simétrica 
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en las regiones prefrontales mediales, en concordancia con las alteraciones estructurales 

. encontradas en estas regiones. Existen dos patrones de activación, uno lateralizado y otro 

simétrico. Existe propagación a las regiones temporales anteriores. Por el contrario las 

fuentes de corriente correspondientes a las ondas lentas, son más difusas y afectan a las 

regiones prefrontales mediales, pero también regiones mas alejadas como los lóbulos 

temporales. 
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