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Resumen

El objetivo de esta investigacion fue comparar el desempefio de pacientes con
Epilepsia del Lobulo Temporal (E.L.T.) con un grupo control por medio del subtest C del
Test de Retencion Visual de Benton (1999), el cual consiste en la copia de figuras
geométricas , considerando que esta tarea involucra el proceso de percepcion visoespacial.

De los 15 participantes con E.L.T. 12 fueron del sexo femenino y 3 del masculino.
La media de la edad fue 41.5 afios. La duracion de la enfermedad fue en promedio de 24.8
afios. La media de la escolaridad fue de 9.6.

Para su calificacién se consideraron 6 tipos de errores: omisiones, distorsiones,
perseveraciones, rotaciones, desplazamientos, errores de tamafio. Soélo el error de
desplazamiento fue significativo en relacion con el desempefio de los participantes con
E.L.T. respecto del grupo control. Este error de desplazamiento representa una alteracion
importante de la percepcion visoespacial. El presente estudio sienta un precedente,
considerando sus limitaciones, por lo que es posible pensar que la percepcion visoespacial
puede estar alterada en pacientes con E.L.T.

Summary

The aim of this research was compare the performance of adults with Temporal
Lobe Epilepsy (T.L.E.) versus a control group by means of the Benton’s Test of Visual
Retention (1999), in which they must copy geometrical forms, considering this task
involves the visuospatial perception process.

The study included 15 patients with T.L.E. of which 12 were female and 3 male.
The mean age was 41.5. years. The average duration of the T.L.E. was 24.8 years. The
mean schooling years was 9.6.

For evaluation whereas 6 kind of mistakes were taken into consideration: omission,
distortion, perseveration, rotation, displacement, errors in appreciation of size. Only
displace mistake was significant. =~ The present work is a antecedent although is limited.
This results may be interpreted as impairments of the visuospatial perception in patients
with T.L.E.

Key Words: Temporal Lobe Epilepsy, visuospatial perception, displacement.



INTRODUCCION

Hasta ahora parece considerarse que el Loébulo Temporal (L.T.) so6lo esta
comprometido en trastornos de memoria o en la ya ampliamente conocida Afasia de
Wernicke. El objetivo de esta investigacion fue comparar el desempefio de participantes
con Epilepsia del Lébulo Temporal (E.L.T.) con un grupo control por medio de la copia
de figuras geométricas (Subtest C del Test de Retencion Visual de Benton, 1999),
considerando que esta tarea involucra el proceso de percepcion visoespacial. Actualmente
las baterias neuropsicologicas aplicadas a personas con E.L.T ya consideran este proceso,
sin embargo no detallan cualitativamente el desempefio de estos en pruebas perceptuales o
de praxias constructivas como Figura Compleja de Rey-Osterrieth ¢ la de Juicio de
Orientacion de Lineas de Benton ( Holmes, Dodrill, Wilkus, Ojemann y Ojemann,1998 y
Sawrie et. al.,1998).

El L.T. junto con estructuras del sistema limbico participa en la expresion y control
de las emociones, en actividades autonomas, endocrinas e incluso en algunos movimientos
de tipo involuntario, por lo que en el caso de la E.L.T. presenta una diversidad de
manifestaciones en diferentes esferas; memoria, lenguaje, percepcion, funcion autondmica
ademas de automatismos(Luciano, 1993), por lo que es importante realizar un cuidadoso
diagnostico descartando eventos no epilépticos que pudieran confundirse con E.L.T. y
apoyandose en pruebas de EEG, TAC y RM , sobretodo para elegir el tratamiento
adecuado, farmacoldgico o bien neuroquirurgico. Solo del 20% al 60% de pacientes logran
la remision de sus crisis (Mikati y Holmes, 1993). En general cualquiera de los farmacos
elegidos impactan la vida cotidiana de la persona por sus consecuencias secundarias
sobretodo al inicio del tratamiento(Velasco y Alvarez,1988 y PLM,2001). Las alteraciones
en la esfera emocional suelen traer consecuencias mas perdurables ya que pueden generar
en la persona que las padece fobias, ansiedad y ataques de angustia. En este sentido se ha
caracterizado un sindrome conductual interictal que se compone por: cambios en el interés
y deseo sexual, aparicion de preocupaciones morales éticas O religiosas e hipergrafia
(Spiers, Shomer, Blume y Hochanadel, 1992). En los estudios neuropsicologicos de
seguimiento a adultos con E.L.T. se han identificado indicadores cuantitativos como el 1Q
en tareas de ejecucidon, que sin embargo pierden valor al carecer de la descripcion
cualitativa de los hallazgos ,al tratar de resumir los datos como el llevado a cabo por
Holmes, Dodrill, Wilkus, Ojemann y Ojemann en 1998. De acuerdo a diversos estudios hay
tres factores de importancia para un probable deterioro; presencia de estatus epiléptico, mas
de 30 anos de evolucion de la E.LL.T. y un inicio posterior a la nifiez (Jokeit y Ebner,1999,
Baxendale, et al., 1998, Lespinet, Bresson, Kaoua, Rougier y Clarerie, 2002, Lend,
Helmstaedter y Elger, 1999).

Por otra parte el flujo de informacion en el proceso perceptual avanza y retrocede de
arriba hacia abajo, hasta encontrar una interpretacion adecuada de los estimulos presentes,
consistiendo pues, en decidir cual de las diferentes interpretaciones, es la mas adecuada en
cada caso concreto; mediado todo esto por mecanismos que pueden ser altamente
complejos (Santiago, Tornay y Gémez, 1999). Después de la distincion hecha por Lissauer
(como se cita en Bauer, 1993) entre agnosia aperceptiva y asociativa, Genwich (como se
cita en Bauer, 1993) desecha la idea de un reconocimiento unitario y propone que hay
procesos multiples paralelos para que se de una respuesta de reconocimiento apropiado a un
estimulo. Farah, Humphereys y Rodman, (1999) sefialan que el proceso de espacialidad es



mas que una funcion visual, que si bien se coordina en la corteza de asociacion del 16bulo
parietal posterior, hay diversas 4reas de asociacion que ocupan un continuo como el frontal,
singular, parahipocampal e insular que estan anatomicamente interconectados en una
comunicacion dindmica. Asi mismo hay coincidencia en sefalar un probable compromiso
de las zonas posteriores, en las alteraciones visoespaciales (Benton y Tranel ,1993).

La prueba elegida para esta investigacion se puede clasificar como evaluatoria de la

praxia constructiva, y que de acuerdo con Pefia -Casanova( 1991) para poder llevar a cabo
esta tarea se requiere de:

1.

4,

5.

Percepcion adecuada del estimulo.

Planificacion de la tarea solicitada

Dominio de las coordenadas y de las relaciones espaciales de la percepcion del
modelo y de la ejecucion.

Adecuacion de los sistemas motores de control de la mano.

Verificacion sucesiva de las realizaciones parciales.

Con lo anterior se espera encontrar que los participantes con E.L.T. cometan con mas
frecuencia errores en la copia de sus dibujos en comparacion con los participantes sin

E.L.T.,

sobre todo en aquellos que tengan que ver con la percepcion visoespacial como

rotacion y desplazamiento.



Neuroanatomia Y Fisiologia del Lobulo Temporal

El I6bulo temporal (L.T.) esta situado por debajo de la porcion principal y del
ramo posterior de la cisura de Silvio, y limitado por la parte inferior de una linea
imaginaria trazada entre la cisura parietoccipital y la cisura preoccipital. A su vez esta
dividido por los surcos temporales superior e inferior en circunvoluciones superior,
media e inferior. Los surcos se dirigen hacia atras y ligeramente hacia arriba, en la
misma direccion general que el ramo posterior de la cisura de Silvio que se encuentra
por encima de los mismos. El surco superior termina en la parte inferior del lobulillo
parietal, y la corteza suprayacente se denomina circunvolucion angular (Netter,1987 ).
En la profundidad del extremo anterior de cada lobulo temporal se encuentra la
amigdala que es un complejo de varios pequefios nucleos y es una estructura que
pertenece al sistema limbico (Guyton, 1994). Me parece pertinente describir cada una de
las estructuras que componen este sistema: amigdala, hipocampo, cuerpo mamilar,
septum pelucidum y corteza limbica, ya que como describiré a lo largo de este capitulo
posee importantes conexiones con el L.T. La amigdala forma el uncus de la
circunvolucion parahipocampica. A su vez se subdivide en dos unidades funcionales:
las divisiones corticomedial y basolateral, la primera se interconecta con el bulbo
olfatorio, el hipotalamo y el tallo encefalico. También recibe informacion cortical
indirecta mediante la amigdala nasolateral. Sus conexiones con el hipotalamo y el tallo
cerebral se establecen a través de la estria terminal y la via amigdalofugal anterior. Por
medio de estas vias, la amigdala corticomedial modula la actividad tanto del sistema
nervioso autonomo como de las neuronas hipotalamicas que controlan la funcion
hipofisiaria. La amigdala basolateral recibe informacion sensitiva, altamente procesada,
a partir de las 4reas de asociacion cortical de los l6bulos frontal, temporal, occipital e
insular, y estd conectada de manera reciproca con la corteza del 16bulo limbico, corteza
orbitofrontal y la neocorteza del lobulo temporal. La morfologia neuronal, las
conexiones y los neurotransmisores en esta parte de la amigdala muestran semejanzas
sorprendentes con la corteza cerebral, sugiriendo que es un area cortical desplazada. El
area amigdaloide, al igual que la corteza, recibe impulsos glutamatérgicos a partir de
otras regiones corticales y aferencias acetilcolinas por parte del sistema basal del
cerebro anterior colinérgico asi como numerosas interneuronas GABAérgicas. Al igual
que la corteza, la amigdala basolateral tiene conexiones con el talamo , especialmente
con los nucleos dorsomedial y de la linea media, y el estriado anterior, incluyendo el
ntcleo accumbens (Gilman y Newman, 1998 ).

El hipocampo forma parte de la corteza marginal por medio de una
circunvolucion que se ha invaginado o enroscado, en el suelo del asta inferior del
ventriculo lateral gracias al enorme crecimiento de la corteza temporal vecina. Es una
estructura localizada en el l6bulo temporal medio (The Washington University School
of Medicine,2001). Las aferencias a partir de otras areas cerebrales son procesadas de
manera seriada a través de la formacion hipocampica. Las fibras aferentes a partir del
fornix de la via perforante son dirigidas primero a la circunvolucion dentada, que a su
vez, se proyecta hacia el hipocampo. El hipocampo entonces se proyecta hacia el
subiculo, que es la fuente principal de fibras eferentes a partir de esta region, aunque
algunas eferencias también se originan a partir del hipocampo propiamente dicho. A
través del fornix, la formacion hipocampica esta conectada de manera reciproca con el
area septal, el tdlamo (particularmente el grupo nuclear anterior), y el hipotadlamo donde
muchas de sus fibras terminan en los cuerpos mamilares. A través de la via perforante la
formacion del hipocampo est4 interconectada con las areas de asociacion cortical en el
l6bulo temporal, especificamente con la neocorteza temporal, y la corteza entorrinal



(area 28 de Brodmann) la cual es un éarea especifica dentro de la circunvolucion
parahipocampica, al igual que la amigdala, recibe informacién sensitiva altamente
procesada sobre el ambiente interno y externo. Asi mismo posee importantes
conexiones con el hipotdlamo, el cual regula multiples actividades viscerales que
influyen sobre la conducta emocional, y con areas del 16bulo temporal que se consideran
asociadas a la memoria. Es importante mencionar que en la circunvolucion dentada del
hipocampo, ademas de la corteza cerebral y el estriado, es donde mas altas
concentraciones de glutamato se encuentran ya que la formacion del hipocampo no so6lo
recibe estimulos glutamatérgicos provenientes de la corteza entorhinal, sino que
contiene también células piramidales en el propio hipocampo que utilizan glutamato
como neurotransmisor (Gilman y Newman,1998 ).

El septum pellucidum ¢ Septum Trasliicido es una lamina vertical del tejido
cerebral que se extiende entre los fasciculos y cuerpo del fornix por abajo y por encima
y delante del cuerpo calloso (Mora y Sanguinetti, 1994). Se ubica exactamente por
delante del talamo, por arriba del hipotdlamo y entre los ganglios basales, en el plano
medio del cerebro (Gilman y Newman,1998). Su estimulacion en diferentes partes
puede producir muchos efectos conductuales diferentes, que incluyen ira (Guyton,
1994).

El cuerpo mamilar es una parte critica del circuito que une el hipotdlamo con el
prosencéfalo limbico y las estructuras mesencefalicas que estan situadas rostral y
caudalmente respecto a aquél y que ejerce un importante efecto sobre la actividad
hipotaldmica (Netter,1987). Su funcionamiento tiene que ver con el grado de vigilia y
tal vez con la sensacion de bienestar (Guyton, 1994).

Rodeando a las areas limbicas subcorticales estd la corteza limbica, compuesta
por un anillo de corteza cerebral que: a)comienza en el area orbitofrontal en la
superficie ventral de los lobulos frontales, b)se extiende hacia arriba, en la
circunvolucion subcallosa por debajo del borde anterior del cuerpo calloso, c)continua
sobre la parte mas alta de éste, en la region mas interna del hemisferio cerebral, en la
circunvolucion del cuerpo calloso y por ultimo d)se dirige hacia atras del cuerpo
calloso y hacia abajo, en la superficie ventromedial del 16bulo temporal, en direccion a
la circunvolucion parahipocampica y el uncus. Asi en la superficies medial y ventral de
cada hemisferio cerebral existe un anillo en su mayor parte de paleocorteza, que rodea a
un grupo de estructuras profundas, intimamente asociadas con el comportamiento global
y las emociones. La comunicacion en este anillo de corteza limbica funciona de forma
bidireccional y una asociacion entre la neocorteza y las estructuras limbicas inferiores.
Muchas de las funciones relacionadas con el comportamiento, desencadenadas a partir
del hipotalamo y otras estructuras limbicas, son mediadas por la formacion reticular del
tallo encefalico. Una via importante de comunicacion entre el sistema limbico y el tallo
encefalico es el fasciculo medial del cerebro anterior, que se extiende desde las regiones
septal y cortical orbitofrontal hacia abajo a través del hipotalamo, hasta la formacion
reticular del tallo encefalico (Gilman y Newman, 1998 ). La porcion rostral del
hipotalamo guarda una estrecha relacion topografica con el asa lenticular y el pedunculo
talamico inferior cercano. Estos sistemas de fibras aportan importantes conexiones con
las areas septal y predptica; estas regiones median las interacciones entre el hipotalamo
y la formacién hipocampica en el 16bulo temporal (Netter,1987 ).

El hipotalamo tiene tres direcciones de comunicacion con el sistema limbico:
a) Hacia abajo, a través del tallo encefalico, principalmente a las areas reticulares
del mesencefalo, protuberancia y bulbo.



b) Hacia arriba, en direccion a muchas areas superiores del diencéfalo y el cerebro,
en especial al talamo anterior y la corteza limbica.
¢) Al infundibulo, para controlar la mayor parte de las funciones secretoras de las
glandulas hipéfisis posterior y anterior.
Ademaés es una de las vias mas importantes de salida motora del sistema limbico;
controla la mayor parte de las funciones vegetativas, endocrinas y aspectos del
comportamiento emocional (Guyton, 1994).

El hipotalamo no es el unico involucrado en los mecanismos interiores
responsables de diversas actividades autonomas y neuroendocrinas. La corteza cerebral
influye, a veces poderosamente, el flujo de salida neurovisceral “auténomo”y la
excrecion neurohumoral de las glandulas endocrinas, como se ha demostrado
experimentalmente estimulando la corteza orbitofrontal de la circunvolucion del cuerpo
calloso para reproducir respuestas respiratorias, cardiovasculares y digestivas, asi como
determinadas reacciones emocionales. Las respuestas son menos marcadas que las
producidas al estimular el hipotdlamo pero aun asi son llamativas. El circuito
hipotalamico esta incluido a su vez en otros; en la corteza cerebral, sistema limbico,
formacion reticular del tronco del encéfalo y otras partes del diencéfalo. Estos circuitos
son poco conocidos, pero se han demostrado abundantes conexiones con la corteza
fronto temporal y callosa, las areas septal/preoptica, amigdala, tegmento mesencefalico
ventral (calota) y numerosos nucleos talamicos (linea media, intralaminar, medial
dorsal, anterior, etc.) (Netter ,1987 ). Asi mismo es importante mencionar que la
formacion reticular la constituyen grandes grupos de neuronas interconectadas a través
de todo el tallo cerebral, con proyecciones hacia la medula espinal, hipotdlamo, cerebelo
y corteza. En la formacion reticular medial muchas neuronas reticulares tienen
proyecciones axoOnicas extensas: una sola neurona grande con axones bifurcantes
ascendentes y descendentes puede alcanzar el hipotdlamo y la médula espinal. La
formacion reticular participa en el control de la postura, las funciones motoras
viscerales y del suefio y la vigilia asi como en estados motivacionales (Gilman y
Newman, 1998)

Guyton (1994) situa “centros de recompensa”en los nucleos lateral y
ventromedial del hipotalamo, y como centros secundarios al septum, la amigdala,
ciertas areas del talamo y los ganglios basales, en tanto que los “centros de castigo” y
las tendencias del escape sugiere que estan en el area gris central que rodea el acueducto
de Silvio en el mesencéfalo, y se extienden hacia arriba en las zonas periventriculares
del hipotalamo y el talamo, y como areas de castigo menos potentes en la amigdala y el
hipocampo. La estimulacion de regiones mas rostrales de las areas de castigo, produce
principalmente temor y ansiedad, asociados con una tendencia del animal hacia la huida.
En el animal normal el fenémeno de la ira es mantenido bajo control, sobre todo por la
actividad compensadora de los nucleos ventromediales del hipotalamo ademas del
hipocampo, la amigdala y las porciones anteriores de la corteza limbica, que ayudan a
suprimir el fenomeno de la ira. Por el contrario, si estas porciones del sistema limbico se
dafian o son destruidas el animal , al igual que el ser humano, se torna mas susceptible a
los ataques de ira (Gilman y Newman, 1998 ).En los humanos, los cambios en las
emociones y la expresion de las mismas que aparecen tras lesiones o procesos irritativos
del hipotalamo, incluyen sintomas que van desde la apatia y depresion hasta la
excitacion, hiperactividad motora (incluyendo la logorrea), el pensamiento incontrolado
y su expresion sin limitaciones, e incluso estados psicopaticos y maniacos, por ejemplo
las lesiones hipotaldmicas laterales causan un comportamiento hostil exagerado. La
estimulacion eléctrica del hipotdlamo también produce una amplia variedad de
respuestas emocionales, asi como otros tipos de efectos autonomos y endocrinos. La



naturaleza directa de los comportamientos desencadenados por estimulacion focal del
hipotalamo, junto con las enormes interconexiones de esta region con otras partes del
encéfalo, hacen evidente que la actividad hipotaldmica en el terreno emocional es s6lo
una parte de un sistema integrado, ampliamente distribuido que implica numerosos
componentes: la corteza orbitofrontal, el uncus, la amigdala, el hipocampo, el area
septal y el mesencefalo limbico, por nombrar solo algunos (Netter, 1987).

De acuerdo con Guyton (1994) una de las divisiones principales del tracto
olfatorio conduce directamente hacia una porcion de la amigdala denominada nicleos
corticomediales , que se ubican inmediatamente por debajo de la corteza, en el area
piriforme del l6bulo temporal. En el ser humano otra porcion de la amigdala, los
nucleos basolaterales, ha llegado a desarrollarse mucho més que la porcion olfatoria y
desempefia papeles sumamente importantes en muchas actividades del comportamiento.
La amigdala recibe sefiales neuronales de todas las porciones de la corteza limbica, y de
la neocorteza de los 16bulos temporal, parietal y occipital; en especial de las areas de
asociacion auditivas y visuales. Debido a estas multiples conexiones, la amigdala ha
sido llamada la “ventana” a través de la cual el sistema limbico aprecia el lugar de la
persona en el mundo. La informacion sensorial que llega a la amigdala debe ser
altamente procesada, para reconocer los elementos de una escena que sefialan peligro.
Esto incluye a la corteza visual, auditiva y somatosensorial (The Washington University
School of Medicine,2001).

Por otra parte la amigdala transmite sefiales hacia: a)areas corticales b) al
hipocampo c)al septum d)al talamo, especialmente al hipotalamo. En general la
estimulacion de la amigdala puede provocar practicamente los mismos efectos
desencadenados por la estimulacion del hipotdlamo mas otros adicionales: a) aumento o
disminucién de la presion arterial b)de la frecuencia cardiaca c)de la motilidad y la
secrecion gastrointestinal d)defecacién o miccidn, e)dilatacion pupilar, o, de manera
menos  frecuente  constriccion,  f)piloereccion,  g)secrecion de  distintas
hormonashipofisiarias anteriores, en especial las gonadotrofinas y la ACTH (Hormona
Adreno-Cortico-Tropa).Ademas la estimulacion de la amigdala también puede producir
diferentes tipos de movimiento involuntarios que incluyen: 1)movimientos ténicos,
como enderezar la cabeza o inclinar el cuerpo, 2)movimientos circulares, 3)en forma
ocasional movimientos clonicos, ritmicos y 4)diferentes movimientos asociados con la
olfaccion y la alimentacion, como lamer, masticar y tragar. La amigdala es el nucleo
responsable del miedo, también estd involucrada en los cambios de 4nimo y en las
respuestas emocionales concientes hacia un acontecimiento, positivo o negativo. Se
encuentra extremadamente interconectada con la corteza frontal, tdlamo mediodorsal y
el striatum medio. Por ultimo, la excitacion de otras porciones de la amigdala, puede
producir actividades sexuales que incluyen ereccion, movimientos copulatorios,
eyaculacion, ovulacion, actividad uterina y trabajo de parto prematuro (Guyton, 1994).

El hipocampo tiene numerosas conexiones, principalmente indirectas, con
muchas porciones de la corteza cerebral y con las estructuras basicas del sistema
limbico: la amigdala, el hipotalamo, el septum y los cuerpos mamilares. Practicamente
cualquier tipo de experiencia sensitiva provoca la activacion del hipocampo que por su
parte, distribuye muchas sefiales de salida al tdlamo anterior, el hipotdlamo y otras
partes de sistema limbico, en especial a través del fornix, su principal via eferente. Asi
el hipocampo es, como la amigdala, un canal adicional a través del cual las sefiales
sensitivas que llegan pueden conducir a reacciones apropiadas de comportamiento, pero
tal vez con propositos distintos. Como en otras estructuras limbicas, la estimulacion del
hipocampo puede provocar emociones como: ira, pasividad, impulso sexual excesivo,
etc. Otra caracteristica del hipocampo es que los estimulos eléctricos débiles pueden



provocar crisis epilépticas locales, que persisten durante muchos segundos después de
que ha cesado la estimulacion, lo que sugiere que quizas el hipocampo puede emitir
sefiales prolongadas de salida incluso en condiciones de funcionamiento normal por lo
que se le puede considerar altamente excitable y esto puede deberse a que esta
compuesto por un tipo de corteza diferente al resto del cerebro y s6lo tiene tres capas de
células nerviosas en lugar de seis halladas en otros sitios, sin los hipocampos no tiene
lugar la consolidacion de los recuerdos a largo plazo de tipo verbal o simbdlico, lo que
puede manifestarse en amnesia anterograda sobre todo para los recuerdos de afios previo
al dafo (Guyton, 1994).

Es probable que la porcion menos conocida de todo el sistema limbico sea el
anillo de corteza cerebral, denominado corteza limbica, que rodea las estructuras
limbicas subcorticales. Esta corteza funciona como una zona de transicion en donde se
transmiten sefiales provenientes del resto de la corteza hacia el sistema limbico. En
consecuencia, se presume que la corteza limbica funciona como un area de asociacion
para el control del comportamiento. Hasta disponer de informacion adicional, quizas lo
mejor es establecer que las regiones corticales del sistema limbico ocupan posiciones
asociativas intermedias entre las funciones del resto de la corteza cerebral y las de las
estructuras limbicas subcorticales, para controlar los patrones de comportamiento, asi en
la corteza temporal anterior se encuentran en especial asociaciones gustativas y
olfatorias. En la circunvolucion parahipocampica existe tendencia a las asociaciones
auditivas complejas de ideas, derivadas del area de Wernicke del l6bulo temporal
posterior. Existen razones para pensar que en la corteza media y posterior del cuerpo
calloso ocurren asociaciones sensitivomotoras (Gilman y Newman, 1998).

En lo referente a la corteza temporal la porcion posterior de este 16bulo esta
relacionada con la recepcion e interpretacion de la informacion auditiva, y con algunos
aspectos del patrén de identificacidon y coordinacion visual superior; las interconexiones
de los segmentos auditivos y visuales de los 16bulos occipital, temporal y parietal hacen
que esta funcion esté extremadamente integrada. La porcion anterior del L.T. estd
vinculada a la actividad motora visceral y a algunos aspectos de la conducta. Las
lesiones en esta zona pueden manifestarse a través de crisis psicomotoras o, si se dan en
la zona del uncus, se percibe un olor fétido desagradable (Netter, 1987).

Gilman y Newman (1998) describen la organizacion cortical del L.T. de la
siguiente manera:

La circunvolucion de Heschl (areas 41 y 42), que se encuentra en la parte
superior de la circunvolucion temporal superior, contiene el area auditiva primaria, Al;
esta circunvolucion recibe proyecciones a partir del cuerpo geniculado medial, que es
uno de los relevos para las proyecciones auditivas. Al esta organizada fonotopicamente,
las frecuencias bajas estin representadas de manera mas rostral y lateral que las
frecuencias altas. Las neuronas de Al no sélo responden a la frecuencia, sino también a
la localizacion del sonido. Las lesiones unilaterales de Al en el ser humano no son
detectables clinicamente y solo se pueden descubrir con pruebas especializadas como
los potenciales evocados auditivos o las tareas de audicion dicotica.

El area de asociacion auditiva yace en el area 22 de la circunvolucién temporal
superior. La mayor parte de las neuronas en esta area responden Unicamente a los
estimulos auditivos se piensa que esta area es importante en la discriminacion de la
frecuencia auditiva y la secuencia del sonido. También participa en la retencion de la
informacion auditiva. Las neuronas en esta region se proyectan a las areas de asociacion
heteromodal en las areas temporoparietal y prefrontal de la corteza cerebral y también a
las estructuras paralimbicas y limbicas del 16bulo temporal. En el ser humano, las
lesiones bilaterales en las areas de asociacion auditiva o una lesion unilateral del lado



izquierdo que desconecta el area 22 del area de Wernicke da por resultado sordera
verbal pura.

El 4rea de asociacion visual se localiza en la corteza periestriada (areas 18 y 19)
y las circunvoluciones temporales media e inferior , areas 20,21 y 37, las lesiones en
estas pueden producir un déficit discreto en la denominacion de los estimulos visuales,
afectando algunas categorias de objetos, de forma selectiva.

Las areas de asociacion son necesarias para los procesos cognitivos, incluyendo
el lenguaje, pero también tienen conexiones extensas con las estructuras paralimbicas y
limbicas, y por tanto participan en los estados emocionales, incluyendo la motivacion.
Existen dos areas principales de asociacion heteromodal: 1) areas temporoparietales y
2)areas prefrontales. La lesion en las &reas heteromodales originan trastornos
neurologicos complejos con combinaciones de efectos cognitivos y trastornos
emocionales.

Las areas de asociacion heteromodales temporoparietales se localizan en el area
39 (circunvolucion angular) y el area 40 (circunvolucion marginal) del 16bulo parietal
inferior, la corteza a lo largo del surco temporal superior y las partes posteriores del area
7. Muchas neuronas en estas regiones alteran su descarga durante la practica de tareas
con un componente motivacional intenso como una recompensa.

Las lesiones de las areas de asociacion temporoparietales en el ser humano
ocasionan trastornos complejos que dependen del lado de la lesion. El dafio en el
hemisferio cerebral derecho causa trastornos en la integracion del espacio personal y
extrapersonal, en tanto que en el izquierdo ocasiona trastornos en el lenguaje mas
alteracion de la integracion espacial. Una parte importante del area de asociacion
temporoparietal en el hemisferio izquierdo es el area de Wernicke, que se localiza en la
parte posterior de la circunvolucion temporal superior. Esta drea integra las modalidades
sensitivas necesarias para comprender el lenguaje escrito y hablado.

Las lesiones unilaterales en las areas de asociacion temporoparietal del
hemisferio derecho dan por resultado apraxia del vestir ( especialmente del lado
izquierdo del cuerpo), apraxia construccional ( generalmente con falta de atencion del
lado izquierdo de la figura), negligencia del lado izquierdo del espacio personal y
extrapersonal ,y falta de conciencia de estas dificultades.

Las lesiones bilaterales de las areas de asociacion heteromodal temporoparietal
ocasionan trastornos complejos, entre ellos defectos visuales, espaciales y del lenguaje.
Uno de estos trastornos, generalmente resultado de lesiones bilaterales de las partes
dorsales de estas areas, es el Sindrome de Balint que consiste en: 1)incapacidad para
mirar hacia el campo periférico (aunque los movimientos oculares estan intactos); 2)
dificultad para intentar tocar objetos en forma exacta con guia visual, y 3) falta de
atencion para los objetos en las partes periféricas del campo visual. Ademas de los
trastornos cognitivos, perceptivos y motores en las lesiones de las areas de asociacion
temporoparietal, también existen desordenes de tipo afectivo, que varian desde la ira
hasta apatia. Estos trastornos emocionales son resultado de la interrupcion de las
conexiones entre las areas de asociacion heteromodal y partes del sistema limbico.

Las areas de asociacién somatica, visual y auditiva, que en realidad pueden
denominarse areas de interpretacion sensitiva, se reiinen en la parte posterior del l6bulo
temporal superior, donde confluyen los 16bulos temporal, parietal y occipital. Esta area
estd muy desarrollada en particular en el hemisferio dominante y desempefia el papel
mas importante en la integracion de informaciéon compleja, lo que cominmente se
denomina como inteligencia. Cuando es destruida el area de Wernicke del hemisferio
dominante, la persona pierde casi todas las funciones intelectuales asociadas con el
simbolismo del lenguaje (Guyton,1994).



Como he descrito en este capitulo el lébulo temporal posee importantes
conexiones tanto a nivel subcortical, como con los otros lobulos, lo que hace dificil
pensar que su Unica funcidon es la memoria. Con estructuras del sistema limbico
participa en la expresion y control de las emociones, en actividades auténomas,
endocrinas e incluso en algunos movimientos de tipo involuntario, por si solo lleva a
cabo la recepcion e interpretacion de informacion auditiva asi como la retencion de la
misma, de manera conjunta con el parietal y el occipital en la integracion de
informacion compleja como son: la identificacion y coordinacion visual superior asi
como en la integracion del espacio personal y extrapersonal . Bajo este contexto en el
siguiente capitulo se expondran la diversidad de manifestaciones ante la alteracion de
la actividad eléctrica normal en el L. T.



Epilepsia del Lobulo Temporal

Diagnostico

El diagnostico de crisis epilépticas debe confirmarse tan pronto como sea
posible, antes de iniciar la terapia farmacolégica, ya que el inicio de la crisis y la misma
crisis parcial compleja, pueden ser confundidos con eventos no epilépticos, como
migrafias, sincopes, ataques isquémicos transitorios, psicosis afectiva, hipoglicemia,
intoxicacion por drogas y/o alcohol y en nifios, con el Sindrome de Munchausen. Las
presentaciones de la epilepsia del L. T. pueden ser particularmente retadoras, y
confusas, por ejemplo se puede concluir un sincope como resultado de una bradirritmia
y dar un tratamiento primariamente cardiaco. Si el diagnodstico estd en duda una
observacion periddica, antes de la terapia farmacologica, puede ayudar a clarificar el
cuadro clinico ademas de registrar factores precipitantes como sueflo, fatiga, estrés e
hipoglucemia. Una historia clinica de asfixia al nacer o trauma, golpes en la cabeza,
prolongadas crisis febriles y meningitis o encefalitis pueden ofrecer claves etiologicas.

La revision por sistemas en pacientes con crisis parciales complejas es esencial y
una historia de otros sintomas neuroldgicos deben ser analizados. Dolores de cabeza,
especialmente aquellos asociados con vomito o que ocurren en la noche, deben sugerir
la posibilidad de una lesion estructural (Mikati y Holmes, 1993).

El Electroencefalograma (EEG) puede ser normal o mostrar una asimetria a
nivel de los lobulos temporales, o mostrar espigas a nivel del area epiléptica
(Brawilosky, 1999). Las anormalidades en la E.L.T. incluyen picos focales anteriores
unilaterales; esfenoidal focal unilateral, ondas medio temporales o temporales
posteriores. También pueden encontrarse sincronizacion bilateral o picos temporales
independientes o lentitud.  Un EEG durante el suefio, es a menudo necesario, porque
aproximadamente el 10% de los pacientes con crisis parciales complejas pueden mostrar
picos focales so6lo cuando duermen. Los electrodos esfenoidales o especiales, en el
cuero cabelludo pueden incrementar la probabilidad de detectar anormalidades
paroxisticas, sin embargo, aproximadamente 10% de los pacientes pueden tener EEG
normal, probablemente, por la profundidad del foco en la region mesial temporal o la
limitada duracion de la muestra (usualmente 30 min.). Ante la duda, es necesario el
seguimiento clinico sin farmacoterapia o monitoreo EEG a largo plazo. Tanto la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) como la Resonancia Magnética (RM)

resultan ser estudios confirmatorios, por ejemplo, en caso de un EEG con
lentificacion o anormalidades en el examen neurologico, sin embargo, hay que tomar en
cuenta que las lesiones de la fosa temporal, no pueden ser vistas en una TAC de rutina.

En este sentido la R. M. puede detectar anormalidades en regiones
temporomesiales y temporobasales, asi como esclerosis hipocampal. Cambios como
decremento en la diferenciacion de materia blanca, incremento en la orientaciéon ventral
en cisura de Silvio, reduccion del tamafio del lobulo temporal, se aprecian mejor en
imagenes coronales en T2. La R. M. predice correctamente la lateralizacion del foco
epileptogeno, en un 89% (Mikati y Holmes, 1993).
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Cuadro Clinico

Mas del 50% de las epilepsias parciales se originan en el Lobulo Temporal
(L.T.)haciendo de este lobulo el sitio mas comun de origen de las crisis en las epilepsias
adquiridas. Las manifestaciones del cuadro clinico que acompafia a la crisis del L.T.
son variadas reflejando su variedad de funciones como son: memoria, emocioén, emision
y comprension del lenguaje, procesamiento visual complejo y olfato. En algunos casos
el fenémeno ictal puede mimetizar signos y sintomas de desordenes psiquiatricos,
cardiacos, gastricos o endocrinos, representando un reto para el diagnostico clinico
(Luciano, 1993).

Las conexiones extensas y reciprocas que existen entre el L.T. y otras estructuras
de la red temporolimbica frecuentemente hacen dificil, si no imposible, diferenciar las
manifestaciones de una crisis que se origina en la corteza parietal y subsecuentemente
incorpora la amigdala u otras estructuras como mesial 6 anterior de aquellas que inician
en el hipocampo y que se extiende a la corteza temporal cercana o a otras regiones
sinapticamente conectadas. Muchos eventos permanecen restringidos a una sola
poblacion de neuronas. Es sabido que cuando una crisis ocurre algunas descargas
pueden extenderse. Estas pueden proyectarse hacia delante a poblaciones neuronales en
la red a la cual la crisis focal esta conectada (conexiones ortodromicas) y en ocasiones
pueden de igual manera extenderse hacia atras a las neuronas que proyectan la crisis
focal (conexiones antidromicas), por lo que las crisis desafian la simple localizacion
(Spiers, Shomer, Blume y Hochanadel, 1992).

Las auras representan crisis simples parciales que ocurren en aproximadamente
un 80% de pacientes con crisis del L. T. e incluyen fendmenos autonomicos,
sensoriales, cognitivos o psiquicos. Clinicamente tales sintomas implican el
involucramiento inicial de regiones corticales especificas y pueden ser utiles en la
localizacion del inicio de la crisis. Sin embargo es importante considerar que las
descargas ictales pueden iniciar en regiones clinicamente silenciosas con un aura
experimentada solamente después de que la actividad se ha extendido a otras regiones.
Aunque no totalmente confiable para la localizacion ictal, las auras pueden
proporcionar informacion clinica importante, que en todo momento ha de ser
interpretado con cautela. El aura o la fase parcial simple de la crisis parcial compleja del
L.T. puede durar segundos o unos cuantos minutos pero es tipicamente mas corta que el
periodo de alteracion de la conciencia. Los pacientes pueden no recordar el aura
después de una crisis parcial compleja debido comunmente a la disrupcion de la
formacion de la memoria durante la crisis por propagacion del L. T. mesial Las
sensaciones auditivas preceden a otros sintomas de crisis lo que supone su origen en el
giro temporal superior. En una localizacion posterior de este mismo lébulo , se
presentan sintomas vestibulares como vértigo 6 mareo. La descarga hipocampal se
asocia con sensacion de novedad a menudo indescriptibles sentimientos e ilusiones
perceptuales. La epilepsia amigdalar puede tener una amplia combinacion de sintomas
incluyendo malestar epigastrico y nausea, palidez facial o enrojecimiento, dilatacion
pupilar, miedo, panico y alucinaciones olfatorias o gustatorias. Las sensaciones
olfatorias aisladas estan reportadas en asociacion con lesiones del uncus, pero a menudo
puede acompaiiarse esto de crisis complejas que tienen poco valor en la localizacion.
Las sensaciones gustativas solas, son un fenémeno raro de inicio de crisis pero se ha
sugerido una localizacidon perisilviana en el L.T. cuando se ha visto en asociacion con
otras sensaciones complejas. Las descargas temporales lateral y posterior producen
alucinaciones visuales y auditivas. El miedo aislado como un sintoma inicial de la crisis
parece no tener un valor de localizacion fuera de sefialar al L.T. en general. Las crisis
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que inician en la insula se manifiestan con alucinaciones vestibulares seguidas por
sintomas autondmicos o gastrointestinales. Las palpitaciones estan asociadas con
localizacion perisilviana, tanto en el 16bulo temporal como en el frontal inferior. La
piloereccion con sensaciones gastricas fue recientemente reportada en asociacion con
L.T. mesial (Luciano, 1993).

Para entender la E.L.T. en toda su complejidad es importante considerar el
sindrome conductual interictal propuesto por Waxman & Geschwind en 1975 (como se
cita en Spiers, et al, 1992) que no implica psicopatologia, sino una epilepsia
temporolimbica. Este sindrome se caracteriza por cambios en el interés y deseo sexual,
la aparicion de preocupaciones morales, éticas o religiosas e hipergrafia, esta ultima es
una tendencia a escribir compulsivamente y detalladamente sobre cuestiones morales. A
continuacion se describen estas caracteristicas:

1. Un nivel exagerado de interés en asuntos cosmicos, morales, religiosos 6
filosoficos.

2. Puede desarrollar hipergrafia, con un contenido que usualmente refleja
preocupaciones personales, a menudo expresadas de una forma poética.

3. A menudo experimentan una significativa alteracion en la conducta sexual.
Aunque manifestando una perdida de interés sexual, 6 bien de hipersexualidad,
bisexualidad o interés fetichista.

4. Las emociones interpersonales se profundizan particularmente se incrementa la
irritabilidad, agresividad y falta de control del temperamento, teniendo
dificultad para perdonar a otros por transgresiones menores. Desde la
perspectiva moral exagerada del paciente la conducta del otro puede a menudo
ser juzgada escandalosamente o moralmente reprobable. Esto algunas veces
lleva al paciente a comprometerse en conductas socialmente inapropiadas o
violentas.

5. Tal vez la mas impresionante de las alteraciones conductuales de este sindrome
parece ser su “adhesividad social” también denominada “viscosidad”. Lo cual es
un persistente manejo a un sostenido o prolongado contacto interpersonal.
Frecuentemente el paciente es incapaz de seguir la conversacion logicamente sin
llegar a preocuparse por detalles irrelevantes o por una sensacion exagerada de
significancia personal, por ejemplo sentirse atacado a la menor respuesta del
clinico. Esto puede explicarse por deficits en los pacientes para apreciar el
significado de mensajes verbales o la expresion gestual y facial asi como
incapacidad para observar los limites entre determinados roles sociales, lo cual
puede afectar la relacion paciente-profesional. Estos pacientes pueden llegar a
ser muy demandantes, ya que ellos esperan que sus cuidadores reaccionen con
urgencia en respuesta a sus eventos triviales 6 sintomas, a menudo no pueden
establecer un apego terapéutico atin después de afios.

Asi mismo en los primeros reportes de pacientes con epilepsia temporolimbica,
sobresalen las historias de aquellos que fueron etiquetados como psicoticos, considerada
en la mayoria de los casos como atipica. A diferencia de la esquizofrenia cronica o
psicosis paranoide, estos pacientes se encontraban estables, entre sus episodios de
alucinaciones ellos no tenian un desorden sostenido de pensamiento, en si estos
pacientes tenian poca disrupcion premorbida de las relaciones familiares,
interpersonales o sociales del tipo que se encuentran usualmente en las historias de la
psicosis o de la esquizofrenia. La explicacion para estos descubrimientos es que muchos
de estos sintomas sugerentes de un diagnostico psiquiatrico pueden ser manifestaciones
de un evento ictal. Aunque algunos pacientes con epilepsia temporolimbica pueden
permanecer indistinguibles de aquellos que presentan sintomas psicoticos, estudios mas
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recientes han mostrado que cuando son analizados los criterios especificos de inclusion
para trastornos psicoticos 0 esquizofrénicos, las personas con epilepsia temporolimbica,
no cumplen con las condiciones necesarias para el diagnostico psiquiatrico. Se debe
tener precaucion antes de concluir que ciertas conductas no son de origen epiléptico,
aun en aquellos casos donde la historia puede ser compatible con un diagnostico de
psicosis o desorden conductual social. Se han documentado casos de pacientes violentos
durante sus crisis logran controlarse con terapia farmacolégica o bien eliminando
quirurgicamente el foco epiléptico (Spiers, et al., 1992).

Luciano (1993) propone que la E.L.T. manifiesta sus sintomas principalmente en

las siguientes esferas:
4 Emocional.

Se han descrito elementos clinicos como; estado de ensofacion, placer, deseo de
atacar a alguien, odio, sentimientos de ser transportado a otro mundo y alucinaciones
visuales estructuradas. Los estudios de estimulacion demuestran que tales fendmenos
pueden ocurrir con la estimulacion del sistema limbico , aunque una interaccion con la
neocorteza temporal puede ser necesaria. Los mecanismos para producir tales
fenomenos no estan del todo comprendidos, pero puede resultar de la excitacion o de la
inhibicion. El estado de ensofiacion se caracteriza por una sensacion alterada de la
realidad interna y externa. Los pacientes pueden describir una sensacion de
desvanecimiento o “estar aqui, pero no estar aqui”’, se considera que durante estos
estados hay una co-existencia del estado de ensofiacion y de conciencia normal . Estos
estados se sobreponen con la despersonalizacion y desrealizacidon, que también pueden
experimentarse durante las crisis parciales simples del L.T. La despersonalizacién es
una alteracion o perdida de la sensacion de la realidad personal con sentimiento de
fragmentacion o automatizacion en sus acciones; por ejemplo no sentirse a si mismos.
La desrealizacion es una experiencia alterada de la realidad externa, asi que la realidad
puede ser percibida como un suefio . La conciencia doble es una forma
despersonalizacion en la cual la disociacion mente-cuerpo ocurre. La alucinacion de
verse a si mismo, la percepcion de un doble externo o verse desde una posicion externa
a la escena. También pueden ocurrir sentimientos religiosos y misticos durante las crisis
parciales como las experimentaba Doestoevsky al inicio de sus crisis. Asi mismo
también son comunes las distorsiones del tiempo ya sea sensacion de lentitud o de
ocurrencia de acontecimientos rapidos.

Las emociones ictales pueden ocurrir en aproximadamente 10% de los pacientes con
epilepsia parcial, especialmente con crisis del L.T. , estas ocurren de una manera no
provocada y no debe ser confundida con la emociéon reactiva secundaria a otra
experiencia ictal. Estas pueden estar aisladas o alterar la realidad externa o interna de la
percepcion, constituyendo una alucinacion o ilusion. Las emociones ictales emergen de
estructuras temporolimbicas mesiales y se reproducen con estimulacion eléctrica las
cuales pueden ir desde: miedo, ansiedad, enojo, odio, depresion, verglienza hasta
alegria, amor, religiosidad y placer sexual, siendo el miedo la mas comun de todas las
anteriores y se cree vinculado a la actividad en la region de la amigdala. El miedo
también se ha descrito en casos de epilepsia cingular y puede resultar de la expansion a
la region temporal mesial.

Por otra parte es importante mencionar los eventos ictales en los cuales se
experimentan crisis emocionales en donde responden directamente a percepciones
sensoriales de su crisis mas que a su ambiente. En esta situacion estas personas
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proyectan sus emociones ictales forzadas a los estimulos externos asi que ellos
reaccionan de manera poco apropiada, como un intento por controlar la expresion de sus
sentimientos generados por la crisis por lo que llegan a desarrollar de manera
secundaria fobias (por ejemplo evitacion fobica) ansiedad, ataques de angustia e
intentos de suicidio. Es evidente que alteraciones emocionales o conductuales
repentinas pueden ocurrir en pacientes que sufren de otras condiciones
neuropsiquiatricas. Se ha tomado el reto de formular que tales episodios son de origen
“epilépticos”. Se plantea la pregunta si entre muchos pacientes psiquidtricos no
epilépticos pueden experimentar crisis parciales como una manifestacion correlativa de
alguna neuropatologia subyacente a su disturbio de la conducta como resultado de un
estado alterado en la neurotransmision o como un factor causal en la evolucion de su
condicion psiquiatrica. Seria importante definir los parametros de esta relacion mas
atentamente. Existen reportes de anormalidad en EEG y sintomas de crisis
temporolimbica en pacientes con desorden del humor bipolar, desorden obsesivo
compulsivo y ataques de panico. Independientemente del mecanismo la persona intenta
desarrollar una explicacion razonable, para estos cambios repentinos particularmente
cuando estos son de naturaleza emocional. Esto puede ser especialmente dificil si los
sentimientos generados son inapropiados al humor del paciente o a su actividad al
tiempo que la alteracion ocurre. En resumen lo impredecible e intenso de los cambios
emocionales pueden resultar en percepciones distorsionadas parcialmente de la realidad
o produce un condicionamiento azaroso de una relacion fortuita estimulo-respuesta.
Tales episodios pueden llevar a alteraciones permanentes en los patrones conductuales o
en lo que podria ser clasificado como un cambio de personalidad (Spiers, et al., 1992).

4 Memoria

Las regiones temporales mesiales son fundamentales para la formacion de la
memoria y como ya se menciond estdn comunmente involucradas en el origen de la
E.L.T. usualmente hay una alteracion de la conciencia durante las crisis parciales
complejas. Durante tales crisis ocurre a menudo una disrupcién amnésica anterograda
de 5 min. y retrograda de menos de 30 seg., las manifestaciones de alteracion de este
proceso son el Deja vu que significa un sentimiento de familiaridad 6 bien el Jamais vu
que es un sentimiento contrario de extrafieza ante lo experimentado ambos se deben a
la participacién del L. T. no dominante. Hay 2 hipotesis para explicar el Deja vu:

1. Esuna ilusion ictal de familiaridad.
2. Es el resultado de una disrupcion de las conexiones entre las estructuras del

L.T.I. que median la secuencia temporal e informacion del L.T.D., cuando el

L.T.I. recibe los mismos datos después de un breve retraso, se experimenta el

Deja vu.

Es posible experimentar estados similares en la modalidad auditiva.

El recuerdo forzado de memorias pasadas, puede ocurrir en crisis que emergen
de las regiones del L.T. lateral o mesial. Tales experiencias son usualmente descritas
como placenteras y las memorias son reales, a menudo son imagenes de la nifiez que no
habian sido recordadas en décadas.

4 [enguaje
Las alteraciones en el discurso pueden ocurrir en las crisis del L.T., pero la
diferenciacion de la detencion motora del habla puede ser dificil, ya que la alteracion de
la memoria puede afectar la biisqueda de la palabra y la denominacion complicando una

14



evaluacion exacta de la funcion del habla en los estados posictales o ictales. La
detencion del lenguaje y la disartria pueden ocurrir en las crisis que emergen en el
hemisferio no dominante o cuando areas no verbales del hemisferio dominante estan
involucradas, tal como las areas motoras suplementarias y primarias. La estimulacion
que induce a la detencion del discurso es mas comun, cuando hay propagacion hacia los
centros dominantes del lenguaje (4reas de Wernicke y Broca, giro angular y
supramarginal).La afasia puede ocurrir con el inicio de la crisis en cada hemisferio. La
afasia ictal o postictal se asocia con un foco en el L.T. dominante. En el periodo
postictal la diferenciacion de una afasia receptiva de una confusion puede ser
virtualmente imposible, pero si se observa parafasia fluente acompanada por
dificultades en la comprension, entonces la afasia receptiva puede ser diagnosticada.

4 Percepcion

Las ilusiones y las alucinaciones en todas las modalidades sensoriales pueden
ocurrir durante las crisis del L.T. Los pacientes que han experimentado tales sintomas
ictales estan concientes de la naturaleza ilusoria de su experiencia. Las alucinaciones
pueden ser simples o complejas. Las alucinaciones simples emergen desde las areas
sensoriales primarias y las complejas de las regiones limbicas o de asociacion. Aunque
los primeros estudios sugieren , que las alucinaciones complejas emergen de la corteza
temporal lateral, estudios mas recientes han mostrado que la alucinaciones complejas
también ocurren con la estimulacion temporal mesial. Las ilusiones y las alucinaciones
mas comunes son visuales ocurriendo en aproximadamente 20% de los pacientes con
crisis del L.T. Las ilusiones visuales pueden involucrar distorsiones de la percepcion
del tamafio; macropsia-micropsia, forma, color, luminiscencia, movimiento y distancia.
Las alucinaciones visuales de origen temporal tienden a ser mas complejas que las
originadas en el 16bulo occipital. Tanto las ilusiones como las alucinaciones visuales
sugieren inicio neocortical temporal, aunque como previamente se menciono tal
fenomeno también puede resultar de la actividad temporal mesial, y de manera mas
comun en el hemisferio derecho. Las ilusiones auditivas ictales pueden involucrar
distorsiones de volumen, tono o sentido (interrogativo, declarativo, burla, admiracion).
Las alucinaciones auditivas simples tales como los zumbidos, golpecitos o timbrazos
son los mas comunes y sugieren compromiso del 16bulo temporal superior lateral
especificamente del giro de Heshl, si es unilateral se sugiere un foco contralateral. Las
alucinaciones auditivas complejas tales como voces o musica sugiere un inicio en el
L.T. externo en la corteza auditiva primaria. Las alucinaciones olfatorias son quizas las
mas cercanamente vinculadas a las crisis del L.T. en la ensefianza clinica; sin embargo
estas ocurren en solo una minoria de los pacientes con E.L.T. usualmente son quienes
tienen foco temporal anterior. La experiencia es un olor fétido desagradable. Tal
experiencia emerge del uncus en la region temporal anteromesial pero también puede
originarse en la corteza olfatoria frontal basal o refleja expansion a alguna de estas
areas. En oposicion al olor, las ilusiones o alucinaciones del gusto sugieren
participacion de la region opercular parietal, estas usualmente consisten en un sabor
amargo o metalico, similarmente alucinaciones vertiginosas pueden emerger, del
operculum insular y temporoparietal. Aunque es raro en la E.L.T. las ilusiones o
alucinaciones somestesicas pueden ocurrir. Estas consisten de alteraciones en la
percepcion de la imagen corporal y una sensacion de perdida de partes del cuerpo,
reduplicacion o desplazamiento. Las ilusiones de alteracion de la talla de partes del
cuerpo también pueden ocurrir, en tales casos la posibilidad de propagacion al parietal
puede considerarse.
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Guyton (1994) sefiala que en las crisis hipocampales la persona experimenta
ademas de diversos efectos psicomotores, alucinaciones olfatorias, visuales, tactiles y
de otro tipo, que no se pueden suprimir aun cuando la persona no ha perdido la
conciencia y sabe que estas alucinaciones no son reales.

4 Funcion Autondmica

El fenomeno autonémico durante las crisis del lobulo temporal esta mediado por
la corteza insular y la region amigdalar con variadas conexiones al hipotalamo. Las
sensaciones epigastricas son las auras de L.T. mas comunes. Estas sensaciones incluyen
nausea, ‘“mariposas en el estomago” o sensacion ascendente en el aparato
gastrointestinal. El vomito se observa en crisis que inician en el L.T.D. especificamente
cuando las regiones lateral y superior lateral estan involucradas, posiblemente
representando una activacion insular. Otros fendémenos autondmicos incluyen patrones
cardiacos, como taquicardia 6 hipertension, paralisis respiratoria, cambios pupilares,
rash, salpullido, erupcion, piloereccion, hipermotilidad gastro intestinal y abdominal,
incomodidad en el pecho peristalsis, palidez, sudoracion, incontinencia urinaria y
midriasis, asi como sensaciones eroticas ictales pueden ocurrir, incluyendo contraccion
de los musculos vaginales. Muchos de estos fenomenos, particularmente la sensacion
epigastrica ascendente, implican participacion de la region hipocampal o amigdalar,
pero también puede ser visto en crisis que emergen de las regiones opercular o mesial y
orbitofrontal. Durante el periodo posictal a menudo la recuperacion es progresiva, en
contraposicion a las crisis frontales que son de recuperacion mas rapida.

Como lo he expuesto hasta ahora la E.L.T. es una entidad compleja, que atin en su
forma de crisis parcial y focalizada, se cree puede tener repercusiones fuera del foco
epileptogeno.  Giovagnoli y Avanzini (1999) afirman que no encontraron lesiones de
importancia, por medio de la Resonancia Magnética, por lo que sugieren que las
dificultades que encontraron en aprendizaje y memoria, se deben mas bien a las
continuas descargas epileptogenas, y a factores relacionados al tratamiento
farmacologico. Jokeit y Ebner (1999) consideraron, que las lesiones epileptogenas
focales (foci primario) pueden dar zonas epileptogénicas distantes o contralaterales, un
proceso llamado “epileptogénesis secundaria”.Este concepto se basa en la aceptacion de
que crisis repetidas, a través de vias neuronales de los focos primarios, originan
actividad eléctrica paroxistica en zonas corticales distantes. Esto atn sigue siendo
materia de debate, si esta progresion ocurriera, debe estar acompafiado por un deterioro
en la ejecucion neuropsicoldgica de determinadas tareas, con relacion a la distribucion
topografica y frecuencia de los patrones epileptiformes en el EEG.

Concluyen asi, que la ELT intratable, se relaciona con un ntimero considerable
de crisis focales o secundariamente generalizadas, actividad eléctrica cerebral
patoldgica interictal, disturbios metabdlicos tanto transitorios como créonicos debidos a
lesiones morfologicas, crisis y polifarmacia con altos niveles séricos. Por lo que
cada uno de estos factores, puede separadamente causar un funcionamiento cognitivo
adverso. En este sentido Mueller, et al. (2004) estudiaron a 21 pacientes con
E.L.T. medial sefialando que estas crisis se originan en la formacién hipocampal sin
embargo la actividad epileptogena usualmente no se restringe al hipocampo
extendiéndose a otras regiones a los lobulos temporales, insula y lobulos frontales.
Consecuentemente muchos estudios previos han mostrado anormalidades mas alla del
hipocampo incluyendo alteraciones en la funcion cognitiva, en el metabolismo de la
glucosa cerebral y union al receptor de benzodiazepinas.
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Tratamientos

Las crisis parciales son dificiles de tratar y usualmente requieren
concentraciones mas altas del farmaco. Solo del 25% al 60% de los pacientes, se
liberan de las crisis y el resto pueden ser candidatos a cirugia. En el caso de la E. L.
T., como primera eleccion se utilizan Carbamazepina, Fenitoina y Acido Valproico,
tanto Fenobarbital como la Primidona se tratan de evitar, ya que se cree pueden causar
alteraciones cognitivas y conductuales (Bennett,1992).  Como farmacos de segunda
eleccion se encuentran: Clonazepam, Clorazepato de Potasio, Acetazolamida y
Metasuximida. Finalmente se encuentran una tercera opcion, en farmacos de
reciente uso; Vigabatrina, Lamotrigina, Gabapentina y Topiramato. Otras terapias
que pueden apoyar a la farmacoterapia son la terapia hormonal y la terapia conductual,
a través de la técnica de biorretroalimentacion, ya que el estrés emocional precipita
anormalidades en EEG en un 75% de los casos de E.L.T.

La epilepsia del 16bulo temporal es a menudo refractaria al tratamiento farmacologico,
la remision de las crisis ocurre a largo plazo del 20% al 60%. La remision es menor
si hay crisis secundariamente generalizadas(Mikati y Holmes, 1993).

Brailowsky (1999) hace las siguientes consideraciones para el abordaje
farmacologico:

Antes de administrarse el farmaco debe recordarse sus posibles efectos adversos
.Es recomendable recurrir como primera eleccion a la monoterapia, asi mismo es
conveniente la observacion continua de los niveles séricos.

El 80% de las epilepsias, tanto generalizadas como parciales, pueden
controlarse mediante farmacos, siempre y cuando sea individualizado, considerando la
sensibilidad al farmaco, su capacidad de absorcion y la tolerancia a los efectos
colaterales. Tomando en cuenta que la duracidon del tratamiento es de 2-5 aflos como
minimo. Asi mismo hay que considerar los medicamentos que pudieran aumentar o
disminuir el nivel plasmatico del antiepiléptico ya que existe la probabilidad de que el
paciente enferme, de cualquier otro aparato o sistema, durante el tratamiento
farmacologico de su epilepsia.

Los farmacos antiepilépticos basan su acciéon en favorecer la actividad de los
neurotransmisores GABA vy la glicina. Actualmente se estan desarrollando antagonistas
del glutamato sin efectos adversos, otra posibilidad consiste en afectar los canales
ionicos, por medio de los cuales, la neurona es una célula excitable, estos canales
i6nicos son los de sodio y los de calcio, existiendo varios tipos de canales de calcio ,
hasta ahora se han descrito bloqueadores del tipo “T”.

De acuerdo a informacién publicada en Velasco y Alvarez (1988) y en el PLM
(2001) encontré las siguientes caracteristicas de cada uno de los farmacos de primera y
segunda eleccion, asi como de los farmacos de reciente uso para este tipo de epilepsia:
Carbamazepina: es un agente antiepiléptico, neurotrépico y psicotrépico. Derivado
dibenzazepinico. Debido a que es estructuralmente similar a los antidepresivos
triciclicos, no se recomienda en combinacién con inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAOs).Las reacciones secundarias se presentan particularmente al inicio del
tratamiento, si la dosis inicial es muy alta o cuando se estan tratando pacientes de edad
avanzada, como mareo, cefalea, ataxia, somnolencia, fatiga, diplopia, alteraciones
gastrointestinales (ndusea, vomito), asi como reacciones alérgicas dermatologicas.

Topiramato: debido a que su perfil antiepiléptico difiere marcadamente de las

benzodiazepinas, puede entonces modular un subtipo de GABA4 receptor insensible a
la benzodiazepina. Entre sus reacciones adversas se encuentran: somnolencia, vértigo,
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nerviosismo, ataxia, fatiga, posibles desordenes del habla, lentitud psicomotora, vision
anormal, dificultad con la memoria, confusion, parestesia, diplopia, anorexia, nistagmo,
nausea, disminucion de peso, dificultad con concentracion/atencion, depresion, dolor
abdominal, astenia y problemas del talante. Es importante sefialar que la fenitoina y la
carbamazepina disminuyen las concentraciones del topiramato en plasma.

Fenitoina: la fenitoina sodica es una droga anticonvulsivante, relacionada a los
barbituricos en estructura quimica. Los signos de toxicidad mas notables asociados con
el uso intravenoso de esta droga, son el colapso cardiovascular y/o depresion del SNC.
La hipotension puede ocurrir cuando el medicamento es administrado rapidamente en
forma intravenosa. Se han reportado defectos neonatales de la coagulacion dentro de la
primeras 24 horas en bebés nacidos de madres que padecen epilepsia y que reciben
fenobarbital y/o fenitoina. Se ha demostrado que la vitamina K previene o corrige este
defecto y se ha recomendado administrarla a la madre antes del alumbramiento y al
neonato después del parto.

Acido Valproico: es la sal sodica del acido D-dipropilacético, presenta analogia
estructural con el 4&cido gamma-aminobutirico y estd emparentado con los acidos grasos,
generalmente se combina con otros anticonvulsivantes, asi que en muchos casos no es
facil determinar si las reacciones son debido a este agente o a la combinacion. Entre los
efectos secundarios se encuentran los siguientes: nauseas, vomito e indigestion,
sedacion sobre todo en personas que reciben tratamiento combinado, depresion,
psicosis, agresion, hiperactividad y deterioro de la conducta, debilidad musculo
esquelética, trombocitopenia, irregularidades en el ciclo menstrual, aumento pasajero
de la caida de pelo, uremia, hiperglucemia.

Fenobarbital: Es un barbittrico anticonvulsivante. Entre sus efectos toxicos destacan los
siguientes trastornos: labilidad emocional, irritabilidad, alteraciones de la afectividad,
depresion, estados delirantes y confusiones, inversion del ritmo circadiano, vértigos,
nistagmus, ataxia, temblor, polineuritis, parestesias, hiporreflexia, calambres,
excitacion, convulsiones, disartria, farmacodependencia con sindrome de abstinencia
semejante al deliritum tremens, anorexia, constipacion, nauseas, vOmitos,
pseudorreumatismo barbitlrico, erupciones, edema angioneurdtico, urticaria, dermatitis
exfoliativa, crisis de porfiria aguda, anemia aplastica, hipotension ortostatica, pérdida de
peso, osteoporosis, manifestaciones de idiosincrasia (eosinofilia, ictericia, leucocitosis,
etc.).

Primidona: la actividad de la primidona se debe a las propiedades anticonvulsivas de
tres partes activas, como son la primidona misma y sus dos metabolitos principales que
son el fenobarbital y la feniletilmalonamida. No es recomendable en personas con
porfiria intermitente aguda, con riesgo tedrico de dafio hepatico, asi mismo puede
también afectar el metabolismo de la vitamina D. Si aparecen efectos colaterales, suelen
limitarse a los primeros estadios del tratamiento cuando los pacientes frecuentemente
estan somnolientos y apaticos. Se han comunicado disturbios visuales, nauseas, cefalea,
vomitos, nistagmus, ataxia y mareo pero suelen ser pasajeros aun cuando aparezcan de
forma pronunciada.

Las reacciones dermatoldgicas incluyen erupciones severas de la piel .
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Clonazepam: exhibe propiedades farmacoldgicas que son comunes a las
benzodiazepinas y que incluyen efectos anticonvulsivantes, sedativos, miorrelajantes y
ansioliticos. Como con otras benzodiazepinas, se cree que sus efectos se deben
fundamentalmente a la inhibicion post-sinaptica mediada por el GABA, aunque algunos
estudios en animales ponen de manifiesto ademas un efecto sobre la serotonina. Los
siguientes efectos no deseados ocurren con relativa frecuencia: cansancio, suefio,
hipotonia muscular, debilidad muscular, mareo, obnubilacion, reacciones retardadas.
Estos efectos son usualmente transitorios y desaparecen generalmente de manera
espontanea durante el curso del tratamiento o con una reduccion de la dosis. Pueden ser
parcialmente prevenidos aumentando la dosis lentamente al principio del tratamiento.
Se ha observado baja concentracion, inquietud, confusion y desorientacion. Puede
ocurrir amnesia anterograda al utilizar benzodiazepinas a dosis terapéuticas y el riesgo
aumenta con dosis mayores. Los efectos amnésicos pueden ir asociados de
comportamiento inapropiado. Asi mismo se pueden observar las siguientes reacciones
paraddjicas:  excitabilidad, irritabilidad, comportamiento agresivo, agitacion,
nerviosismo, hostilidad, ansiedad, alteraciones del suefio, pesadillas y suefios vividos.
En el tratamiento concurrente con fenitoina, ocasionalmente se ha observado una
elevacion en la concentracion sérica de ambas sustancias. La combinacion de
clonazepam con acido valproico puede causar ocasionalmente petit mal e incluso status
epilepticus.

Clorazepato dipotasico: quimicamente corresponde al grupo de las benzodiazepinas,
farmacologicamente el clorazepato dipotasico tiene todas las caracteristicas de las
benzodiazepinas y tiene efectos depresores del sistema nervioso central; esta contraindi-
cado en personas con reconocida hipersensibilidad al clorazepato dipotdsico y en
aquellos pacientes con glaucoma de angulo cerrado, miastenia gravis, pacientes en
estado de shock, asi como en personas con depresion grave. El efecto adverso mas
frecuentemente reportado es la somnolencia.

Acetazolamida: es utilizado como diurético, su accidén anticonvulsivante se debe a la
acidosis que produce. Puede estar contraindicado en pacientes con acidosis
hiperclorémica preexistente, insuficiencia renal. Las posibles interacciones
medicamentosas van desde la potencializacion de efectos de los antagonistas del acido
folico, hipoglucemiantes y anticoagulantes orales. La administraciéon concomitante de
aspirina en dosis elevadas puede aumentar la intensidad de las reacciones adversas de la
acetazolamida. Puede necesitarse un ajuste en la dosis cuando es utilizado con
glucosidos cardiacos o agentes hipertensivos.

Vigabatrina: el mecanismo de accién se atribuye a la inhibicion enzimatica dependiente
de la GABA-transaminasa (GABA-T) y como consecuencia el aumento de las
concentraciones del neurotransmisor inhibitorio GABA. Los eventos adversos se
relacionan sobre todo con el sistema nervioso central; sedacion, somnolencia, fatiga,
vértigo, nerviosismo, agitacion incluyendo irritabilidad, mioclono o exacerbacion del
mioclono existente, depresion, intento de suicidio, cefalea, nistagmo, temblores,
parestesia, pensamiento anormal, deterioro o disminucioén de la concentracion o alerta,
confusion, psicosis, manias e hipomania, amnesia incluyendo trastornos de la memoria
y trastornos de la vision, como diplopia. Se han reportado casos excepcionales de
defectos del campo visual y trastornos de retina (como atrofia retinal periférica) y muy
excepcionalmente neuritis o atrofia optica.
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Algunos pacientes bajo tratamiento con vigabatrina pueden sufrir un aumento en la
frecuencia de las crisis, incluyendo el status epilepticus. Los eventos adversos no
relacionados con el SNC son menos frecuentes, siendo las de mayor incidencia edema,
aumento de peso y trastornos gastrointestinales menores. También pueden presentarse
reacciones de hipersensibilidad, incluyendo angioedema y urticaria.

Lamotrigina: resultados de estudios farmacolégicos sugieren que la lamotrigina es un
bloqueador de los canales de sodio. Produce un bloqueo dependiente del uso y del
voltaje de la descarga repetitiva sostenida en las neuronas e inhibe la liberacion
patologica del glutamato, aminoacido que desempefia un papel clave en la generacion
de crisis epilépticas. La vida media de la lamotrigina es afectada considerablemente por
la medicacion concomitante. Cuando se administra lamotrigina con farmacos inductores
de enzimas, como carbamazepina y fenitoina, su vida media promedio se reduce a
aproximadamente 14 horas y cuando se coadministra con valproato de sodio aumenta a
un valor de aproximadamente 70 horas. Experiencias adversas reportadas cuando se
adiciona lamotrigina a los esquemas establecidos con antiepilépticos convencionales
han consistido en diplopia, vision borrosa, conjuntivitis, mareo, somnolencia, cefalea,
inestabilidad,  fatiga,  trastornos  gastrointestinales  (incluyendo  vomito),
irritabilidad/agresion, temblor, agitacion, confusion y anormalidades hematologicas
(incluyendo leucopenia y trombocitopenia).

Gabapentina: esta relacionada estructuralmente con el neurotransmisor GABA (4cido
gamma-aminobutirico), pero su mecanismo de accion es diferente de otros fAirmacos que
interactian con la sinapsis GABA-minérgicas, como el valproato, barbituricos,
benzodiazepinas, inhibidores de la GABA-transaminasa, inhibidores de la captacion de
GABA, agonistas GABA-minérgicos y profarmacos del GABA. En concentraciones
clinicamente relevantes, la gabapentina no se fija a los receptores cerebrales de otros
farmacos o neurotransmisores comunes, como los receptores de GABA s, GABAg, ben-
zodiazepinas, glutamato, glicina o N-metil-D-aspartato. A continuacion se enlistan los
efectos adversos al agregar gabapentina al régimen antiepiléptico: somnolencia, mareo,
ataxia, fatiga, nistagmo, cefalea, temblor, nauseas y/o vomito, dipoplia, ambioplia,
rinitis, aumento ponderal, faringitis, disartria, nerviosismo dispepsia, amnesia, mialgia,
tos, dolor abdominal, dolor de espalda, depresion, pensamiento anormal, sequedad de
boca o garganta, edema periférico, confusion, estrefiimiento, impotencia, anormalidades
dentales, erupcion cutanea, diarrea, infeccion viral, fiebre, espasmos musculares,
abrasion, prurito, aumento del apetito, disminucion de la cuenta leucocitaria, insomnio,
acné, fractura, vasodilatacion, leucopenia, coordinacion anormal e inestabilidad
emocional.

Es importante hacer notar que cualquiera de los medicamentos elegidos
impactaran la vida del paciente sobretodo al inicio del tratamiento.
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Tratamiento Quirtirgico

La alternativa del abordaje quirtrgico, se aprueba una vez que se han agotado las
variaciones de dosis y combinaciones de farmacos y las crisis han disminuido la calidad
de vida de la persona. Asi mismo hay crisis cuya etiologia indica como principal
tratamiento el quirGrgico: hidrocefalia, tumores cuyos bordes muestran efectos
irritativos sobre el tejido cerebral, quistes, malformaciones congénitas, traumatismos,
alteraciones vasculares, abscesos o cualquier tipo de lesion localizada e identificada
(Brailowsky,1999).Ademas de los anteriores en nuestro medio cisticercos calcificados o
vesiculares que hacen las veces de un irritativo que provoca las crisis (Rodriguez,
Torres y Villalobos, 2002).

Brailowsky (1999) senala dos clases de abordajes neuroquirurgicos para tratar la
epilepsia:
1.Eliminar el area epileptogena.

Se indica en epilepsias parciales simples o complejas, las llamadas anteriormente
lobotomias, usualmente temporales o frontales. Para la localizacion precisa del area se
utilizan técnicas electrofisiologicas de mapeo (electrocortigrafia) y de estimulacion, en
donde se colocan directamente los electrodos sobre la corteza cerebral, en forma de tiras
o de mallas con varios contactos y si es necesario en estructuras profundas mediante
procedimientos estereotaxicos en los cuales se coloca un dispositivo que permite ubicar
el craneo en un sistema de tres dimensiones y que puede establecer las coordenadas
exactas del sitio deseado; después se coloca a través de un porta electrodo fijado sobre
este marco estereotdxico el electrodo que contiene varios puntos para registro y
estimulacion, a través de los cuales se podra investigar tanto la actividad eléctrica
espontanea y provocada, en varios sitios en el trayecto de la penetracion . El objetivo es
registrar una de las crisis tipicas o provocar una muy semejante, si esto es posible, se
puede lesionar especificamente esta zona y eliminar el foco epileptogeno y a su vez
permite la preservacion de zonas del lenguaje o motoras.

2.Disminuir la propagacion de la crisis.

En casos de focos situados en la corteza cerebral que hayan sido localizados
mediante los electrodos de superficie, se puede desconectar al tejido epiléptico,
seccionando las fibras que lo conectan al resto de la corteza (transecciones subpiales) o
quitar el tejido. De manera mas precisa Rodriguez et al,( 2002) sefialan que la
esclerosis hipocampal se observa en un 65% de los casos de epilepsia intratable y es la
causa mas comun de epilepsia del 16bulo temporal, la lobectomia temporal cura el 90%
de los casos. Cabe mencionar que el hipocampo afectado presenta una perdida neuronal
del 40 al 50%.

Del 50% al 70% de los pacientes sometidos a cirugia se ven libres de crisis, del 10% al
30% presentando significativa mejoria y del 15% al 30% no presentan ninguna mejora.
Los pacientes con epilepsia bilateral, tienen menos del 60% de posibilidades de estar
libres de crisis. Los cambios neuropsicologicos, estan en funcion del lado de la
cirugia, edad de inicio de las crisis, tiempo de recuperacion, grado de control de crisis,
naturaleza y extension de la reseccion. Las evaluaciones estandarizadas sefialan
una muy sutil mejoria, lo que es un poco mas marcado si hay remision de las crisis.

A lo largo de este capitulo he descrito la amplitud de alteraciones debidas a la
E.L.T. y que abarca diversos procesos psicologicos y que desafian una localizacion
especifica, tanto por las caracteristicas personales de quien padece E.L.T como por las
particularidades de sus crisis.; etiologia y signos y sintomas clinicos, por lo que en
relacion al proceso que se pretende estudiar en esta investigacion la percepcion
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visoespacial ya se menciono que durante la fase ictal pueden manifestarse alteraciones
en la percepcion del tamafio, forma, distancia y movimiento por lo que no queda fuera

de lugar desglosar este proceso para su estudio en adultos con E L. T. , dentro de un
contexto cualitativo.
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Percepcion Visual

Puede caerse en la trampa de considerar a la percepciéon como uno de los
primeros pasos y mas simple dentro del procesamiento de informacion, ya que tiende a
ser espontaneo y automatico (Santiago, Tornay y Gomez, 1999). La percepcion requiere
de la estimulacion de los receptores y organos de los sentidos pero existe algo mas que
la estimulacion fisica para que se dé este proceso (Gross, 1994). Antes de pasar a las
teorias actuales es importante contextualizar los intentos previos para explicar este
proceso.

El estudio de la percepcion causd el enfrentamiento de la psicologia
asociacionista y la estructuralista; la primera proponia que este proceso estd integrada
por la suma de sensaciones aisladas las cuales se asocian unas con otras y, por
consiguiente, surge una percepcion Unica y coherente. Suponiendo que cada uno de los
componentes del objeto despierta la correspondiente excitacion en un punto distinto de
la retina, y todas esas excitaciones, creaban un complejo de excitaciones dentro del
S.N.C. En tanto la psicologia estructuralista demostrdo experimentalmente que la
percepcion del conjunto es previa a la de las partes aisladas asumiéndolo como un
proceso integral. Las partes aisladas pueden variar, pero el caracter de la percepcion
persiste. Y de manera inversa la estructura que da lugar a la percepcion integral puede
variar, pero al hacerlo darda lugar a wuna percepcion integral distinta
(Vygotski, 1932/1982).

Vygotski (1932/1982) enumera las siguientes caracteristicas de la percepcion
visual:

4 Es ordenada y coherente gracias a la constancia del tamafo, color y forma,
independientemente de observaciones subjetivas.

4 Tiene sentido, es significativa ,y cabe dentro de categorias debido a una fusion
entre los procesos del pensamiento visual y de la percepcion. Asi  mismo este
proceso se desarrolla junto a otras funciones creando conexiones interfuncionales
(pensamiento), y a su vez liberandose de otras, propias de las fases tempranas
(motricidad).

Como ya mencione el estructuralismo explicaba la experiencia perceptual en
términos de sus elementos basicos, las sensaciones a lo que los psicdlogos gestalt se
opusieron, teniendo como una influencia determinante la fenomenologia la creencia de
que una teoria perceptual debe hacer el intento por explicar la experiencia cotidiana, es
decir la posibilidad de entender el mundo tal y como esta, de como lo percibimos a
primera vista. Los objetos se perciben como un todo organizado por medio de los
principios de organizacion gestalt: proximidad, cierre, continuidad y simetria,
semejanza, figura-fondo y la relacion todo-parte. Las teorias propuestas para explicar la
percepcion pueden clasificarse de acuerdo a los siguientes criterios: Las que la
consideran como un proceso indirecto 6 bien directo y el papel que desempeiia el
aprendizaje y la experiencia o si es una capacidad innata (Gross, 1994).

Actualmente son aceptados dos tipos de procesamientos para que se de la
percepcion; puede ser desde las aferencias sensoriales y proseguir hasta la integracion
de toda la informacion con la experiencia anterior, este tipo de procesamiento es
conocido como “de abajo hacia arriba” o “impulsado por datos”, en el que la
percepcion es dirigida por la informacion sensorial del entorno.  En  otro  tipo de
procesamiento la percepcion parte  del conocimiento almacenado, ya que se utiliza
para dar sentido a las aferencias sensoriales que ingresan al encéfalo, a lo que se
denomina de “arriba hacia abajo” o “impulsado por conceptos” de acuerdo al cual no
se necesita un analisis detallado de todas las aferencias sensoriales, por lo que hay una
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economia en las demandas de procesamiento (Grieve, 2000). El procesamiento “de
arriba hacia abajo” contradice la concepcidon tradicional de la percepciéon como un
primer paso en la actividad psicoldgica. Actualmente es aceptado que la percepcion
incluye ambos tipos de procesamiento, ya que interpretamos lo que recogen los
sentidos, integrandolos a la experiencia pasada, asi como hay datos sensoriales que
pueden ser interpretados sin un contexto, siendo dificil un procesamiento “puro” de
“arriba hacia abajo” 6 de “abajo hacia arriba”. El flujo del procesamiento avanza y
retrocede de arriba abajo, extrayendo toda la informacion disponible, hasta encontrar
una interpretacion adecuada de los estimulos presentes. Resignificando entonces a la
percepcion como un proceso en si mismo complejo (Santiago, et al, 1999).

Por otra parte las primeras ideas en neuropsicologia acerca del reconocimiento
de objetos fueron incorporadas en modelos por etapas en los cuales la corteza construia
una percepcion desde impresiones sensoriales elementales y luego el reconocimiento era
activado cuando el resultado de la percepcion era verificado con la informacion
almacenada sobre el objeto. De acuerdo con el modelo de Lissauer , desarrollado en
1890, (como se cita en Benton y Tranel, 1993) la agnosia surgia debido a Ia
desorganizacion de los procesos que intervienen entre el analisis visual y la atribucion
de significado. Por percepcion se referia a la conciencia de una impresion sensorial de
las piezas juntas de atributos visuales separados ,dentro de un todo, en tanto que por
asociacion implicaba proporcionar un significado al contenido de la percepcion por
verificacion y union con la experiencia previa. La idea central en el trabajo de Lissauer
es que el reconocimiento de rostros y objetos depende no solo de la integridad de un
proceso perceptual primero , sino también de otro posterior que culmina la etapa
gnostica en la cual las impresiones visuales se combinan de manera que permiten el
acceso a la representacion interna, sdlo después de que tal etapa ha sido alcanzada, el
reconocimiento ocurre. La distincidén entre apercepcion y asociacion tiene profundas
implicaciones para la evaluacion clinica, desde Lissauer, la persona con un defecto
visual al nivel aperceptivo tendria dificultades para copiar un objeto o dibujo, ya que
no logra descifrarlo, mientras el paciente con un déficit asociativo es capaz de llevar a
cabo la copia dado que percibe normalmente (Parkin, 1999).

Aunque el modelo de Lissauer (como se cita en Bauer, 1993) ha sido
historicamente importante, un analisis reciente de percepcion normal y alterada ha
cuestionado seriamente esta estructuracion para los datos clinicos. La etapa aperceptiva
puede ser dividible en si misma dentro de un numero de habilidades visuales
constituyentes que pueden ser selectivamente alteradas por medio de lesiones
especificas. También ha tomado fuerza la idea de que la percepcion no es del todo
normal en la mayoria de los adultos que llegan a presentar agnosia asociativa.
Independientemente de estos problemas la distincion entre apercepcion y asociacion
continua como un esquema util en la neuropsicologia clinica. Tiempo después en 1965,
en su articulo clasico sobre “teoria de la desconexion” Geshwind (como se cita en
Bauer, 1993) define la agnosia de diferente manera. Desde su punto de vista, la agnosia
resulta de una desconexion entre el proceso verbal y visual, citando evidencia anatémica
para el sindrome de agnosia visual de objetos el cual fue ocasionalmente visto en el
contexto de dafio en el 16bulo occipital mesial izquierdo. El propuso que esta lesion ,no
solo induce a una hemianopsia homoénima derecha, sino también impide que la
informacion percibida por el hemisferio derecho intacto encuentre el area de
denominacién debido a una ruptura de fibras cruzadas. En apoyo a esta hipotesis
Gechwind describe varios ejemplos de pacientes quienes fallan en identificar objetos
que més tarde pueden utilizar normalmente. El hace explicito lo que estaba implicito
para los clinicos quienes habian trabajado con personas que presentaban agnoésia: que el
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reconocimiento no es un fendémeno unitario, su propuesta nulifica la nociéon de un paso

unitario en el reconocimiento es decir hay procesos multiples paralelos para una

respuesta apropiada a un estimulo. Para describir correctamente la conducta se debe
describir el patrén de perdida y preservacion de respuestas en cada tipo particular de
estimulo (Bauer,1993).

En los afios setentas Warrington y Taylor (como se cita en Parkin,1999)
desarrollaron un modelo de reconocimiento de objetos, respetando la distincion inicial
de Lissauer, de acuerdo a este modelo en la primera fase se lleva a cabo un analisis
visual en ambos hemisferios; la siguiente fase es de categorizacion perceptiva y
representa a los procesos que posibilitan la constancia del objeto, en la que las
diferentes perspectivas de un objeto, son representaciones del mismo. Atribuyendo el
sistema de realidad al hemisferio derecho. Finalmente hay una etapa de categorizacion
semantica, en la que se proporciona un significado, este sistema se localiza en el
hemisferio izquierdo. Estos dos sistemas los relacionaron asi por lo encontrado en
pacientes con lesiones posteriores.

Por otra parte la teoria computacional de Marr ,en 1982, ( como se cita en Gross,
1994 y Parkin, 1999) define la percepcion visual como un proceso de informacion
que comprende una serie de etapas sucesivas que representan modulos visuales
independientes. Gross (1994) resume las 4 fases basicas que propone Marr:

1. Esbozo Primario: se representa una escena en sus elementos perceptivos
fundamentales; bordes y barras y sus propiedades; longitud, contraste y orientacion,
en si hay una representacion geométrica, una especie de dibujo mental del objeto.

2. Esbozo de dos dimensiones y media: se agregan datos sobre la profundidad y su
orientacion, al dibujo mental de la etapa anterior, se afiade perspectiva. La
representacion esta centrada en el observador.

3. Esbozo Tridimensional: ahora la representacion esta centrada en el objeto, la
representacion mental no se restringe a una sola perspectiva, sino a todas las
posibles. La descripcion basada en el objeto se obtiene creando un sistema de
coordenadas que sea natural para la figura.

4. Interpretacion semantica: se atribuye significado al estimulo.

Aungque el sistema de Marr se centra en el procesamiento de abajo hacia arriba, en
cada una de estas etapas hay influencia del procesamiento “de arriba hacia abajo”, de
forma que el flujo de informacion circula tanto del esbozo primario hacia el modelo
tridimensional como a la inversa (Santiago, et al,1999).

Ellis y Young (1992) construyen un modelo teoérico a partir de lo propuesto por
Marr sobre los tres niveles de representacion que pueden distinguirse entre los inputs
visuales, a los que denominan representacion inicial. Centrada en el observador y
centrada en el objeto, considerando que el reconocimiento se efectia comparando las
representaciones centradas en el observador y las representaciones centradas en el
objeto, con las descripciones almacenadas de los objetos conocidos. A estas
descripciones las denominaron unidades de reconocimiento, ya que actian como un
internivel entre las representaciones visuales y las semanticas. Haciendo asi la distincion
entre la representacion visual la cual describe el aspecto externo del objeto, mientras
que la representacion semantica se refiere a sus propiedades. Consideran asi mismo que
existe una unidad de reconocimiento para cada objeto conocido, esta unidad de
reconocimiento puede acceder a la representaciéon semantica del objeto cuando la
representacion visual de un objeto observado se corresponde con la descripcion del
objeto almacenada en la unidad de reconocimiento. Las unidades de reconocimiento de
los objetos pueden estar “preparadas” por la experiencia reciente o ser mas facilmente
activadas gracias al contexto.
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Nombre verbalmente expresado

Fig. 2 Modelo funcional basado en la teoria de Marr elaborado por Ellis y Young,
1992.

Otro modelo computacional es el propuesto por Damasio en 1989 (como se cita
en Bauer, 1993) quien sugiere que la percepcion involucra la evocacion de patrones de
actividad neuronal primaria en la corteza de asociacion, la cual corresponde a varias
caracteristicas perceptuales extraidas de objetos previamente observados, hacia abajo
estas se combinan en zonas locales de convergencia las cuales sirven para unir los
patrones de caracteristicas dentro de una identidad. Damasio rechaza especificamente el
punto de vista que considera que el reconocimiento involucra la activacion de un
“paquete” de representaciones de estimulos localmente almacenados en la memoria. En
lugar de esto, el propone que el reconocimiento ocurre cuando el patrén neuronal que
define un objeto especifico es reactivado en respuesta a cierta estimulacion. La
caracteristica mas importante del modelo de Damasio es que no hace la distincion
entre memoria y percepcion, eliminar esta distincion evita muchas de las discusiones
que se han encontrado al contestar la pregunta de si la agnosia es un problema
perceptual o bien de memoria (Bauer,1993).

Los estudios neuropsicologicos del sistema visual dan evidencia de multicanales
de diferentes categorias de informacion visual; localizacion de movimiento, orientacion,
forma y color desde el procesamiento sensorial. ~ Por lo que se suponen redes de
informacion, en al menos tres circuitos mayores; tectal, por arriba del tallo cerebral,
occipitotemporal y occipitoparietofrontal (Sohlberg y Matter, 1989). Estos autores a su
vez proponen cinco grandes divisiones del cerebro, para el estudio de este proceso:
a)mecanismos periféricos y del tallo cerebral, bytallo cerebral alto y cerebro medio
(incluyendo coliculo superior),c)lébulo occipital, d)lébulo temporal, e)loébulo parietal.
Es importante agregar en este punto la postura de Maturana y Varela (1990) , desde las
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ciencias cognitivas, que estan en contra de la simplificacion del proceso de la
percepcion visual como una sucesion de relevos en que cierta operacion sobre la imagen
retiniana, transformara la representacion obtenida sucesivamente al interior del sistema
nervioso, proponiendo que por cada neurona de la retina que se proyecta a la corteza
visual, se conectan a esa misma zona mas de cien neuronas que provienen de otras
partes de la corteza incluso antes de llegar a la corteza cuando la proyeccion de la retina
entra al cerebro en el ntcleo geniculado lateral del tdlamo (NGL), por lo que no es
simplemente una via de estacion de la retina hacia la corteza , sino que convergen a este
centro muchos otros centros con multiples efectos que se superponen a la accion
retiniana (coliculo superior, locus certleo, nucleo reticular del tdlamo, hipotdlamo),
finalmente tanto corteza visual como NGL tienen una relacion de efecto mutuo y no de
una simple secuencialidad.  Por lo que los tres circuitos mayores descritos ( tectal,
occipitotemporal y occipitoparietofrontal) habria que entenderlos en un todo dindmico.
En lo referente a la visoespacialidad, Benton y Tranel (1990) consideran como
desordenes visoespaciales los siguientes:
La localizacion de puntos en el espacio.
Juicio de direccion y distancia.
Orientacion topografica.
Negligencia visual unilateral.
Sindrome de Balint.
Los autores sefialan que en estudios realizados en los primeros dos desordenes
encontraron un compromiso del hemisferio derecho, sobre todo en lesiones posteriores.
Asi mismo proponen la dominancia hemisférica derecha en las relaciones espaciales,
independientemente de la modalidad visual o tactil, sobre todo para tareas puramente
espaciales, como la rotacion mental.

Actualmente la investigacion neuropsicoldgica acerca del procesamiento
espacial ha sido objeto de extensos experimentos en grupo y estudios de casos
abarcando diversas manifestaciones de alteracion en este procesamiento como
negligencia hemiespacial, reportando hasta ahora 13 o 14 tipos de negligencia, ataxia
optica, sindrome de Balint, agnosia y/o amnesia topografica, desordenes de Ia
percepcion profunda tridimensional, alestesia visual en la que un estimulo presentado en
un hemicampo puede ser localizado erroneamente a la posicion correspondiente en el
hemicampo opuesto y casos de discriminacion alterada en imagenes en espejo entre
izquierda- derecha, y otros sindromes los cuales tienen un componente espacial pero
traslapados con otros moédulos visuales incluyendo simultagnosia ( el cual tiene
variantes dorsal y ventral) (Carey, 2004).

El esfuerzo tedrico y empirico dedicado a preguntas concernientes a como el
cerebro representa la informacion espacial, se ha enfocado en marcos de referencia. A
lo largo de estudios con personas con negligencia espacial unilateral, los
neuropsicologos cognitivos han obtenido evidencia de que el cerebro usa una variedad
de marcos de referencia, para representar la informacion espacial; como retinocentrico,
centrado en los movimientos de la cabeza, los del cuerpoy en los marcos del objeto.
Otro desarrollo tedrico ha sido el surgimiento de esquemas concernientes a la
organizacion funcional del sistema visual. En 1982 Ungerleider y Miskin proponen que
el sistema cortical visual esta divido dentro de dos subsistemas independientes , del
objeto y la vision espacial , y que estos estan localizados en fasciculos de
procesamiento ventral y dorsal respectivamente (McCloskey, 2004). Las dos vias
estan interconectadas en algin grado, la via ventral juega un papel critico en el
reconocimiento de patrones visuales, incluyendo rostros, mientras que las areas de la via
dorsal contribuyen selectivamente a la conciencia espacial y a la guia espacial de
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acciones como alcanzar y tomar objetos. Las areas de la via dorsal tienen por lo menos
dos rasgos funcionales; 1° contienen una representacion comparativamente extensa
del campo visual periférico, 2° parece estar especializada para la deteccion y analisis
de imagenes visuales en movimiento. Ambos rasgos se utilizan en la alerta espacial y
en la guia visual de la conducta. Somos capaces de aprender la forma de un objeto, y
decir donde esta independientemente de donde la vimos o si lo conocimos so6lo por el
tacto. Por consiguiente la activacion espacial , considerado como un fenémeno general ,
depende no solo de las areas visuales de la via dorsal. La transicion de areas que tienen
meramente funciones visuales a aquellas que median la toma de conciencia espacial
generalizada es probablemente gradual, en lo que la via dorsal alcanza su terminacion
en la corteza de asociacion del parietal posterior, lo que explicaria por que las lesiones
de la corteza posterior llevan a las mas devastadoras y especificas alteraciones de la
cognicion espacial. Sin embargo, otras areas cerebrales median funciones cognitivas
que dependen de alguna manera del uso de informacion espacial. Estas areas de
asociacion ocupan un continuo, abarcando grandes porciones del frontal, singular,
temporal, parahipocampal e insular. Se encuentran anatomicamente interconectados
entre si y a la corteza parietal por un sendero de distribucion paralelo que se comunican
en viajes cortos y sucesivamente en un patron recurrente. En el cerebro humano, las
areas de asociacion del hemisferio no dominante, generalmente derecho, son
particularmente importantes para la cognicion espacial. Es importante mencionar aqui
que aunque la entrada visual es importante para la operacion espacial, la toma de
conciencia del espacio es mas que una funcion visual (Farah, Humphereys y Rodman,
1999).

En la ultima década Milner, Goodale y colaboradores (como se cita en
McCloskey, 2004) proponen una hipotesis alternativa, colocan de manera separada los
subsistemas de la vision para la percepcion en la via ventral y visidn para la accion en la
via dorsal, asumiendo que este ultimo subsistema evoluciond para utilizar las acciones
visualmente guiadas que fueron importantes para sobrevivir , tales como alcanzar y
tomar objetos visibles. El subsistema de la vision para la percepcion, asumen que
evoluciono recientemente y sirve para tales funciones cognitivas como percepcion
visual conciente, juicios perceptuales, reconocimiento de objetos y acciones que no se
encuentran dentro del campo del subsistema de vision para accion. Asi mismo incluye
acciones no dirigidas hacia el estimulo visual como por ejemplo elaborar
espontdneamente un dibujo o presionar un botén para indicar la localizacion de un
estimulo y algunas otras acciones sin que el objeto sea visible. Milner y Goodale
asumen que ambos subsistemas procesan informacion espacial, aunque para diferentes
propositos, y dentro de diferentes marcos de referencia. McCloskey ( 2004) argumenta
que en algunos niveles del sistema visual, las localizaciones estan representadas en la
forma de coordenadas especificas de distancia y de direccion de desplazamiento de los
ejes de referencia.  Asumir que el reconocimiento del objeto sucede
independientemente del procesamiento espacial es cuestionable sobre sus fundamentos
conceptuales porque el reconocimiento de los objetos requiere de informacion espacial,
en particular, datos acerca de las relaciones espaciales entre las partes de un objeto; para
que sea una copa o un arbol o la letra h requiere no meramente de que tenga ciertos
componentes, sino también que estas partes estén ordenadas en una configuracion
espacial particular. Asi el proceso de reconocimiento del objeto presumiblemente debe
tener un acceso a ciertas formas de informacién espacial. Este mismo autor propone la
hipotesis de que las representaciones espaciales ,son a su vez, computadas por
subsistemas transitorios y sostenidos y que estan disponibles para el proceso de
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reconocimiento del objeto lo que requiere de exactitud en la informacion sobre las

localizaciones relativas de sus partes .

Grieve (2000) considera como elementos indispensables para el procesamiento de

informacion visual y espacial los siguientes:

1. Movimientos oculares de exploracion, al campo visual. Los campos visuales
derecho e izquierdo se superponen en la linea media, de manera que algo de luz de
cada campo visual alcanza la retina de ambos ojos. Pueden aparecer “areas ciegas”
en los campos visuales ante una interrupcion en cualquier nivel de la via visual
desde la retina hasta la propia corteza occipital, por lo que para la percepcion visuo-
espacial son indispensables los movimientos cefalicos.

2. Esquema corporal: posicion y relaciones de las partes del cuerpo.

3. Como parte de la praxia constructiva en la integracidon de los elementos espaciales o
motores cuando las partes son ensambladas en un todo.

4. Orientacion topografica; el movimiento de todo el cuerpo en el entorno.

Asi mismo esta autora también considera los marcos de referencia,
anteriormente mencionados, el campo visual disponible para la percepcion espacial sin
mover los o0jos, el que se puede explorar mediante los movimientos oculares y a su vez
los movimientos de la cabeza que aumenta el area que puede explorarse. Para explorar
el espacio es necesario mover los ojos y la cabeza. Los musculos extraoculares, son
inervados por tres nervios craneales originados en el tronco encefalico. El control de los
movimientos de los ojos asociados con la exploracion del espacio incluye las
proyecciones al tronco encefalico desde las areas corticales en los 16bulos frontal y
occipital. Los movimientos sacadicos que son responsables de los movimientos de
rastreo, como en la lectura, se originan en un area motora suplementaria de los l6bulos
frontales. Los movimientos oculares de movimiento de seguimiento en que el
movimiento lento de los o0jos ocurre a la misma velocidad a la que se mueve la imagen 6
el objeto al que se esta vigilando, estos se originan en el occipital.

Carey (2004 ) opina que el estudio de la percepcion del espacio atn no es
plenamente aceptado, a diferencia del reciente “boom” del estudio de los lobulos
frontales, por lo que puede ser necesario hacerlo pasar como un procesamiento
conciente, para llamar asi mas la atenciéon , ya que comenta que trabajos interesantes
sobre el procesamiento del espacio son catalogados como trabajos de atencion o
motricidad.

Recientemente se han ampliado las baterias neuropsicologicas, como ya se vio
en el capitulo anterior , que se aplican a las personas con E.L.T., agregando otras
pruebas, ademas de aquellas que estudian la memoria verbal y visual, como el estudio
llevado a cabo por Sawrie et. al. (2001) en donde concluyen que la retencion verbal
como medida, definida operacionalmente por medio del subtest de porcentaje de
Retencion de Memoria Logica, de la Escala Wechsler de Memoria, puede proporcionar
informacion significativa de lateralizacion en pacientes, quienes son dificiles de evaluar
via Resonancia Magnética. Asi mismo se incluyen procesos como la percepcion
visoespacial por medio de el test de Juicio de Orientacion en Lineas de Benton, pruebas
perceptuales, de reproduccion visual inmediata, de praxias construccionales asi como la
copia de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth, que sin embargo como ya también se
menciono en el capitulo anterior no describen cualitativamente los resultados.

El sistema cognitivo funciona como un todo, es un sistema complejo y dinamico de
componentes interrelacionados lo cual permite organizar y utilizar informacion para
afrontar las exigencias del entorno cotidiano e individual (Grieve, 2000). Pena-
Casanova (1991) refiere que rara vez un test es especifico de una funcion mental
independiente. La tarea fundamental de la exploracion neuropsicologica debe ser la
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identificacion del componente 6 componentes funcionales alterados, los resultados
deben ser contextualizados en los conceptos de redes funcionales. Asi mismo han de
tomarse en cuenta las caracteristicas del paciente y de la lesion (dimensiones,
corticalidad y subcorticalidad, caracteristicas clinicas y etiologia). Este mismo autor
sefala que la praxia constructiva se puede desplegar de la siguiente manera:

1.Percepcion adecuada del estimulo.

2.Planificacion de la tarea solicitada

3.Dominio de las coordenadas y de las relaciones espaciales de la percepcion del

modelo y de la ejecucion.

4.Adecuacion de los sistemas motores de control de la mano.

5.Verificacion sucesiva de las realizaciones parciales.

Por lo que se considera que evalia la integridad del proceso de percepcion
visoespacial, sin negar que involucra otros procesos como las funciones ejecutivas y de
motricidad fina.

Como ya se expuso en los capitulos anteriores el 16bulo temporal guarda
importantes conexiones con el 16bulo frontal gracias a la participacion de ambos con el
sistema limbico ,asi mismo se explico la complejidad de la E.L.T. en diversas esferas
encontrando que una de sus manifestaciones ictales puede ser la distorsion en la
percepcion de tamafio, forma, distancia y movimiento. El objetivo del presente estudio
es valorar, el proceso de percepcion visoespacial y su integridad en las personas con
E.L.T. Para su abordaje se considero como adecuado el Test de Retencion Visual
(Benton,1999) en su subtest C, el cual involucra la copia inmediata de figuras
geométricas y es por tanto una praxia constructiva.
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Por medio de Resonancia Magnética, con técnica espectroscopica, utilizando como
marcador N-acetilaspartato para su identificacion del metabolismo neural anormal fuera
del foco epileptogeno, los autores encontraron los siguientes hallazgos:

1. Alteraciones en el metabolismo neural mas alld del hipocampo y del 16bulo
temporal involucrando areas como limbico frontal, regiones prefrontales, insula,
lateral frontal y lobulos parietales, sobre todo ipsilaterales al foco epileptogeno.

2. Las regiones afectadas mostraron variabilidad individual.

3. Las alteraciones en la Resonancia Magnética fueron focales con una distribucion
en racimos mas que difusa.

Por lo anterior se puede concluir que si bien la E.L.T. se origina en un foco
perfectamente circunscrito a un area especifica, involucra otras regiones cerebrales, que
como se vio a lo largo de este capitulo depende del tipo de crisis, y de factores
individuales.

La mayoria de las crisis parciales complejas se originan en el L.T.
particularmente en la region mesial-basal. Las crisis parciales complejas representan el
55% de crisis en la poblacion adulta y representa el 2° tipo de crisis mas comun
después de la crisis tonico clonico generalizadas. La generalizacion secundaria se ha
dicho es comin en las crisis hipocampales (mas del 60%) menos que las crisis
amigdalar e insular (menos del 30%) y menos comunes en las crisis temporales
posterior y lateral, en esta la localizacion, son frecuentes los automatismos y la amnesia.
Las crisis insular y amigdalar estan frecuentemente asociadas con perdida gradual de
conciencia en asociacion con automatismos orales, mirada fija y confusion antes de su
generalizacion motora (Spiers, et al., 1992). Las crisis parciales complejas del L.T. se
caracterizan por alteracion de la conciencia usualmente asociada con conducta
autonomica y a menudo seguida por un periodo postictal de letargia y confusion. Tales
crisis pueden estar precedidas por sintomas parciales simples y su duracién de uno a dos
minutos, mas que las crisis originadas en el l6bulo frontal, las cuales son menores a un
minuto. Los automatismos pueden ocurrir en un 50% a un 100% de las crisis del
L T. presentandose durante las fases ictal o postictal, estos generalmente aparecen
durante la alteracion de la conciencia cuando la actividad ictal se ha extendido
contralateral y subcorticalmente Los automatismos ictales consisten de conductas
simples repetitivas por ejemplo frotar la ropa, pueden 6 no aparecer con un propoésito y
estar mas reactivos en el periodo postictal. Cuando aparecen unilateralmente, los
automatismos ictales tienden a ser vistos ipsilaterales al hemisferio donde inicia la
crisis. Los automatismos oroalimentarios, tal como chasquido con la boca, mascar,
deglutir son particularmente comunes, estos pueden ser indicativos de involucramiento
del L.T. mesial. Los automatismos verbales (discurso formado no repetitivo o
repetitivo)  comunmente emergen del L.T. no dominante. Los automatismos
emocionales tales como la risa (crisis gelastica) y el llanto (crisis dacristica) ocurren
durante o después de una crisis del L.T. Cuando el origen esta en el 16bulo frontal este
despliegue de emociones puede diferenciarse por su naturaleza mecénica. Es
interesante ver que las crisis gelasticas emergen mas comunmente del hemisferio
dominante y las crisis de llanto del no dominante, sugiriendo una lateralizaciéon de la
expresion emocional. Los automatismos sexuales se han reportado también durante
crisis del L.T., pero son mas frecuentes en las crisis frontales. Durante las crisis
parciales complejas, la actividad automatica motora es comun y puede consistir en
movimientos simples, tales como manoseo, vestirse, tocar objetos o ver alrededor. La
actividad motora, tal como caminar, puede detenerse, pero también pueden continuar
en un automatismo ictal (Luciano, 1993).
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Por otra parte en un esfuerzo por identificar los componentes funcionales
alterados en los pacientes con E.L.T. se han llevado a cabo estudios neuropsicologicos
diversos, desde aquellos que aplican baterias de pruebas que intentan abarcar el
funcionamiento global de las personas hasta aquellas subpruebas que analizan
componentes especificos.

Holmes, Dodrill, Wilkus, Ojemann y Ojemann (1998) llevaron acabo un estudio
longitudinal en pacientes con crisis parciales, para conocer sus consecuencias
neuropsicologicas a largo plazo.  Este estudio se comenzé desde finales de los afios
70°S en 35 pacientes, con una edad promedio de 32 afios en un rango de 16 a 59 aflos y
con un promedio de duracion en sus crisis de 20 afios, en un rango de 2-42 afios.
Fueron evaluados con WAIS-R y una bateria neuropsicologica organizada para este
estudio, con una aplicacion al iniciar el estudio y 10 afios después.La bateria
neuropsicologica, que integraron para este estudio, estaba compuesta por las siguientes
pruebas:

1. Stroop .

WMS-Memoria inmediata.
WMS-Reproduccion visual inmediata.
Examen perceptual.

Ejecucion Tactil (memoria, localizacion).
Tapping.

Prueba de Rastreo Afasico.

. Praxias construccionales.

Las diferencias mas significativas se encontraron en la prueba de vocabulario y en la
digitos, entre la primera y la segunda evaluacion se encontr6 disminuido el IQ de
ejecucion. Los autores concluyen que solamente ocurre un decline funcional global, en
las personas que han presentado mas de un status epiléptico, en el resto de los
participantes las dificultades en las escalas de ejecucion, puede relacionarse con la
lentitud en los tiempos de reaccién por lo que al aplicar limites de tiempo en una
evaluacion psicométrica puede traducirse en bajos puntajes. En este sentido Vidalaki,
Ho, Bradshaw y Szabad (1999) encontraron comprometida la capacidad de estimar el
tiempo, (“reloj interno™) en los personas con E.L.T. con foco epileptogeno izquierdo, lo
que pudiera influir en un desempefio lento. Cabe aclarar que el 1.Q. de ninguna manera
es un indicador determinante de deterioro por si mismo, siendo necesario analizarlo
dentro del contexto especifico y funcional de la persona.

Por otra parte Jokeit y Ebner (1999) examinaron la ejecucion de adultos con
E.L.T. , con diferentes intervalos de duracion en las crisis. Se agruparon a 209 adultos
con E.L.T. unilateral , de acuerdo a la duracion de sus crisis, menos de 15 afios, entre
15 y 30 afios y mas de 30 afios, al igual que en el estudio anteriormente citado se les
aplic6 WAIS-R, encontrando una ejecucion deficiente, solo en aquellos con mas de 30
afios de iniciadas sus crisis, por lo que no pudieron concluir que habia un deterioro en
el resto de los participantes en el estudio. Asi mismo propusieron al nivel
educacional y la duracion de la epilepsia, como los mejores predictores en el caso de las
personas que padecen E.L.T. en su ejecucion en pruebas psicometricas. encontrando
una relacion negativa entre el IQ y la duracion de la epilepsia, los autores sefialan el IQ
como indicador de las habilidades globales cognitivas y de integridad de las funciones
cerebrales.  Sin embargo como ya se menciono que el IQ por si s6lo, no puede ser un
indicador en la integridad de los procesos psicologicos, ya que se descontextualiza a la
persona de sus actividades cotidianas, es decir su funcionalidad, asi como de sus
posibles estrategias compensatorias, ni tampoco confundir escolaridad con
funcionalidad. En relacion a la edad de inicio Baxendale, et al. (1998) encontraron que
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en caso de ser temprana puede actuar como un factor de proteccion sugiriendo como
mecanismo la plasticidad cerebral, mientras que a mayor edad puede asociarse con
incremento en los problemas de memoria. Lend, Helmstaedter y Elger (1999) senala que
los nifios y adolescentes sometidos a reseccion del foco epileptégeno en el L. T.,
mostraron menos alteraciones en la memoria a las encontradas en adultos, debido
probablemente a las menores diferencias hemisféricas en nifios, aunque no toma en
cuenta la edad de inicio. Lespinet, Bresson, Kaoua, Rougier y Clarerie (2002) sefialan
que las personas con un inicio temprano, presentan deficits globales, mientras que
cuando hay wun inicio tardio muestran alteraciones lateralizadas (verbales o viso-
espaciales). Las evidencias hasta ahora parecen inclinarse a que un inicio temprano
favorece el proceso de plasticidad cerebral, lo cual también dependeria del tiempo en
que se logren controlar las crisis, ya que a mayor tiempo de duracion del padecimiento
se incrementan las posibilidades de alteraciones neuropsicologicas en las personas con
E.L.T. Es importante tomar en cuenta que los pacientes con E.L.T. son heterogéneos en
términos de la etiologia, extension y naturaleza de su patologia individual subyacente,
difiriendo en las variables demograficas y las relacionadas a la propia epilepsia, lo que
puede afectar el funcionamiento neuropsicologico (Baxendale, et al , 1998).

La integracion de baterias neuropsicologicas para evaluar a personas con E. L.
T., han incluido otros procesos , como de percepcion visoespacial y motricidad fina
como en el estudio aplicado por Sawrie et. al.,(1998) quienes se apoyaron en
antecedentes de estudios en que se aplicaron evaluaciones neuropsicologicas que
demostraron una relacion directa entre deficits neuropsicologicos globales con un pobre
control de las crisis posquirrgico y viceversa, concluyendo que la contribucion de la
neuropsicologia no ha impactado de la manera esperada por que se ha fallado en la
interpretacion de sus hallazgos. Se incluyeron a 141 participantes 79 con foco izquierdo
y 62 con foco derecho. Como parte de su evaluacion preoperatoria, ambos grupos
fueron sometidos a una valoracioén neuropsicologica completa en donde se llevo a cabo
una entrevista clinica y una bateria neurocognitiva y de personalidad. La bateria de
pruebas neuropsicologicas estuvo compuesta por:

WALIS.

Escala de Memoria Wechsler.

Figura Compleja de Rey-Osterrieth

Prueba de Asociacion Controlada de Palabras y Test de Denominacion Boston.
Test de Reconocimiento Facial de Benton y Juicio de Orientacion en Lineas.
Pruebas de Funcionamiento Motor Fino.

A

Los resultados indicaron que cuando se utilizan pruebas neurospicologicas
variadas, es posible ofrecer una acertada prediccion sobre el éxito de los pacientes
sometidos a tratamiento quirirgico. Con lo anterior los autores no aseveran que la
evaluacion neuropsicologica por si sola tenga valores predictivos pero concluyen que
los resultados de dicha valoracion , debe ser tomada de manera integral junto con las
pruebas de imagen y la historia clinica.

De lo anterior podemos concluir 3 factores de importancia para un posible
deterioro en personas con E.L.T.:

1. Presencia de uno o mas estatus epiléptico.
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2. Afios de evolucion.
3. Edad de inicio posterior a la nifiez.

Asi mismo hay que considerar una probable lentitud en los tiempos de reaccion, lo
que se puede traducir en mayores tiempos de ejecucion.
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Método

Participantes del grupo experimental:

Los participantes con E.L.T. presentaban crisis parciales simples y complejas, con foco
temporal corroborado con EEG, SPECT 6 RM. El rango de edad abarco de los 25 a los
59 afios. Su escolaridad vario desde la primaria hasta la licenciatura. Para el control de
sus crisis se utilizaban entre 2 y 4 fArmacos a excepcion de una persona que solo estaba
siendo tratada con uno, en su mayoria con farmacos de primera -eleccion
(Carbamazepina, Fenitoina, Acido Valproico, Fenobarbital y Primidona). Los afios de
evolucion del padecimiento fueron desde 2 hasta 47. De los 15 participantes 12 fueron
del sexo femenino y 3 del masculino. Todos los participantes aceptaron las condiciones
del estudio. Las personas elegidas asisten a consulta al servicio de neurologia al
CMN “20 de Noviembre”(ISSSTE).

Criterios de exclusion:

Mas de un Status Epiléptico.

Retraso Mental.

Diagnostico Psiquiatrico.

Que el paciente, se encuentre ansioso o fatigado.
Que haya otro padecimiento neurologico.

Que haya sido sometido a tratamiento quirargico.

Instrumento:

4 Test de Retencion Visual de Benton (1999) Benton A. Madrid, Espafia, ED.
TEA 4*edicion

Su primera publicacion fue en 1945, lo cual se ha enriquecido a través de su
continuo uso entre profesionales de la Psicologia y Neuropsiquiatria. Desde 1974
en Espaifia, se publico la primera traduccion basada en la tercera edicion inglesa, de
manera casi simultanea aparece la 4° edicién revisada inglesa, Gltima por ahora,
incorporando una nueva tipificacion, abundantes referencias a estudios clinicos y
experimentales derivados de las aplicaciones del test, en esta edicion en espafiol se
incorporaron datos recientes, asi como observaciones del mismo Benton. Es un
instrumento clinico de investigacion, disefiado para evaluar la percepcion visual, la
memoria visual y las habilidades viso constructivas. Hay 4 diferentes formas de
administracion:

Administracion A: diez segundos de exposicion para cada lamina y reproduccion
inmediata de memoria.

Administraciéon B: cinco segundos de exposicion para cada lamina y reproduccion
inmediata de memoria por parte del sujeto.

Administracion C: en este subtest el sujeto copia los dibujos que se mantienen ante
su vista. En un andlisis intra-test es ligeramente mas facil que las formas D y E de
la misma prueba, la mejor ejecucion ocurre hacia los 30 afios y decae progresivamente a
partir de los 40 afios.

35



Administracion D: diez segundos de exposicion de exposicion de cada lamina y
reproduccion de memoria por el sujeto, después de un intervalo de quince segundos.

Cada dibujo se califica, sobre la base de “todo o nada” ,y se le conceden uno o
cero puntos. Para su cualificacion se consideran los posibles tipos de errores
especificos en seis categorias: omisiones, distorsiones, perseveraciones, rotaciones,
desplazamientos, errores de tamafio.

El autor refiere que el Test de Retencion Visual, es en si cualitativo, ya que
distingue de manera especifica los tipos de errores.

La forma C se estandarizd con la aplicacion a 200 sujetos normales,
considerando:
4 2 errores como la media
4 3 errores como la media baja
4 4 errores como limite
4 5 errores como deficiente
4 6 0 mas errores como muy deficiente

Procedimiento:

De acuerdo al marco de colaboracion entre el CMN “20 de Noviembre del
ISSSTE” y la maestria del Neuropsicologia de la UNAM, se establecieron los debidos
enlaces para llevar acabo esta investigacion con personas que asistieran al servicio de
neurologia y contaran con un diagnostico documentado de epilepsia del lobulo
temporal. Por lo que en primera instancia se procedié a localizar los expedientes,
posteriormente se asistié a la consulta para explicar las condiciones del estudio, hasta
agotar todas las dudas que pudieran surgir y en caso de aceptar dichas condiciones
solicitar la autorizacidn al paciente para su participacidon en la presente investigacion.

Se aplico una breve entrevista para corroborar los datos encontrados en su
expediente. En esta misma sesion se llevaba acabo la aplicacion del Test de Retencion
Visual de Benton (1999) Benton A. TEA 4? edicion Subtest C; Se proporcionaron hojas
en blanco del tamafio de las laminas y un lapiz con borrador. Se le decia que se le
mostraria una lamina sobre la cual hay una o mas figuras y que debe copiar el dibujo de
forma que se parezca lo mas posible al modelo. ~ Si el participante hacia preguntas
especificas (por ejemplo , si el tamafio es importante, si las lineas deben ser
perfectamente rectas, etc.), se repetia la misma instruccion general acerca de que el
dibujo debia ser lo mas parecido al modelo, y no se daban instrucciones mas
especificas. La misma instruccion general se repetia para motivar al participante.

Se permitid borrar o corregir. Este mismo procedimiento se llevo a cabo con el
grupo control.

El presente estudio fue experimental y transversal llevado a cabo en una muestra
representativa de la poblacion con E.L.T. y que a su vez se comparo con una muestra
pareada sin E.L..T.

Grupo control:
4 Por medio de historia clinica, se comprobd que no hubiera antecedentes
psiquiatricos y/o neurologicos.
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& Se trato de elegir a personas con condiciones de sexo, edad y escolaridad igual al
grupo experimental, asi que la principal determinante fueron las caracteristicas de
dicho grupo.

Analisis estadistico
Prueba T de muestras independientes
Prueba de U Mann-Withney
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Resultados

Para definir si las diferencias estdn dadas por defecto en el procesamiento
neuropsicologico 6 por el azar, se analizaron todas las respuestas individuales, tanto de
los sujetos normales como del grupo experimental, por medio de la Prueba T para
muestras independientes y la prueba de U Mann-Whitney.

A continuacion se expone la edad y escolaridad de ambos grupos y el tiempo de
padecimiento en afios de los participantes del grupo experimental.

TABLA 1 DATOS DEMOGRAFICOS DEL GRUPO EXPERIMENTAL Y EL
GRUPO CONTROL

Escolaridad Tiempo de padecimiento (afos)
Controles Media] 41.33 9.60
N 15 15
Desv. Estandar| 11.242 2.995
Minimo 22 4
Maximo 59 17
Epilepsia Media] 41.53 9.60 24.87
N 15 15 15
Desv. Estandar) 10.895 2.995 13.352
Minimo 25 4 2
Maximo 59 17 47
Total Media] 41.43 9.60 24 .87
N 30 30 15
Desv. Estandar| 10.878 2.943 13.352
Minimo 22 4 2
Maximo 59 17 47

Participaron en el estudio 15 participantes con epilepsia del 16bulo temporal del CMN
“20 de Noviembre” , asi como 15 personas sin E.L.T. dentro del grupo control con
edad, y escolaridad similares al grupo experimental. Asi mismo se sefiala el tiempo de
padecimiento, en afios de cada uno de los participantes con E.L.T.
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TABLA 2 COMPARACION DE LA EJECUCION DEL GRUPO CONTROL Y EL
GRUPO EXPERIMENTAL

Criterios de calificacion \ Control | Epilepsia | Total
OMISION/ADICION Correcto |13 13 26
Incorrecto 2 2 4
DISTORSION Correcto 13 11 24
Incorrecto 2 4 6
PERSEVERACION Correcto 15 14 29
Incorrecto 1 1
ROTACION Correcto |15 13 28
Incorrecto 2 2
DESPLAZAMIENTO Correcto 13 6 19
Incorrecto 2 9 11
ERROR DE TAMANO  |Correcto |14 14 28
Incorrecto 1 1 2

De acuerdo a los criterios de calificacion, ambos grupos cometieron los mismos errores,
a excepcion de Desplazamiento.

TABLA 3 ANALISIS DE PUNTAIJES
N Media de Suma dﬂ
S

puntajes puntaje

Omision/Adicion| Controles 15 15.50 232.50
Epilepsia 15 15.50 232.50

Total 30
Distorsion| Controles 15 14.50 217.50
Epilepsia 15 16.50 247.50

Total 30
Perseveracion| Controles 15 15.00 225.00
Epilepsia 15 16.00 240.00

Total 30
Rotacion| Controles 15 14.50 217.50
Epilepsial 15 16.50 247.50

Total 30
Desplazamiento, Controles 15 12.00 180.00
Epilepsial 15 19.00 285.00

Total 30
Error de Tamano Controles 15 15.50 232.50
Epilepsia 15 15.50 232.50

Total 30

Con los criterios anteriores se observa la media y suma de puntajes, encontrando
nuevamente diferencia significativa, en el error de Desplazamiento.
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TABLA 4 COMPARACION TOTAL DE ACIERTOS Y TIEMPO DE EJECUCION

Total de
aciertos
Controles Media 9.0667 149.1333
N 15 15
Desviacion Estandar 1.38701 47.36163
Minimo 5.00 92.00
Maximo 10.00 250.00
Epilepsia Media 8.0667 195.0000
N 15 15
Desviacion Estandar 2.31352 122.65107
Minimo 1.00 73.00
Maximo 10.00 546.00
Total Media 8.5667 172.0667
N 30 30
Desviaciéon Estandar 1.94197 94 28275
Minimo 1.00 73.00
Maximo 10.00 546.00

No se encontraron diferencias significativas, en el total de aciertos y en el tiempo de
gjecucion, entre el grupo control y el experimental.

TABLA 5 RESULTADOS DE LA PRUEBA U DE MANN-WHITNEY CON LA QUE
SE COMPARO LOS ACIERTOS Y ERRORES DE LOS GRUPOS EXPERIMENTAL
Y CONTROL.

Omision/Distorsion Perseveracion Rotacion| DesplazamientolError de
Adicion Tamaiio

Mann- 112.500f  97.500 105.000f  97.500 60.000] 112.500
Whitney U

Wilcoxon W| 232.500 217.500 225.000 217.500 180.000 232.500:

Z .000 -.898 -1.000 -1.439 -2.607 .000

Asymp. Sig. 1.000 .369 317 150 .009  1.000
(2-tailed)

Exact Sig. 1.000 .539 775 .539 029  1.000
[2*(1-tailed
Sig.)]

Se confirmo la significancia del error de Desplazamiento, el cual se cometié con mayor
frecuencia, en el grupo experimental.
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ANALISIS CUALITATIVO

En la presente investigacion no hubo ninglin caso de estatus epiléptico, los afios
de evolucion promediaron 24.85, lo cual si bien es alto, se compens6 con la edad de
inicio, que en 9 de los casos fue durante la nifiez y la adolescencia temprana; lo cual
puede explicar la preservacion funcional de los participantes con E.L.T., del grupo
experimental so6lo 3 pacientes no cometieron ningtn error (distorsion, omision/adicion,
rotacion, error de tamafio, perseveracion y desplazamiento), en tanto del grupo control
fueron 8 personas. Cabe mencionar que de acuerdo a los criterios de Benton, hasta 2
errores €s una ejecucion normal, categoria en la que cayeron 9 participantes con E.L.T.
Es importante mencionar aqui que de acuerdo al autor del test, menciona que a partir de
los 40 afios decae progresivamente la ejecucion en el subtest C, en este sentido 8 de los
participantes con E.L.T. rebasaban esta edad (y por lo tanto también la contraparte
correspondiente en el grupo control). En general el grupo experimental cometidé mas
errores que el grupo control. De los 3 pacientes que no cometieron error; el
padecimiento de uno de ellos, tenia un afio de evolucion; lo que podria apoyar el papel
negativo de una larga evolucion del padecimiento. En otro caso los afios de evolucion
alcanzaban los 16, pero su escolaridad fue la mas alta, licenciatura, desempefiandose
como docente a nivel bachillerato, comentando que lleva a cabo un constante
automonitoreo. Finalmente la otra paciente habia iniciado su padecimiento a los
14 afios, con una edad actual de 33 afios, alcanzando una educacién media superior, en
este caso comprueba la suposicion de un mejor pronostico cuando las crisis inicia
después de consolidada la lateralizacion de funciones cognitivas en la adolescencia
temprana. En lo que se refiere al tiempo de ejecucion, no hubo diferencias
significativas entre el grupo control y los participantes con E.L.T.

El tnico error que se presento de manera significativa en el grupo experimental
y no asi en el control fue el desplazamiento, que analizare en la siguiente seccion de
discusion.
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Discusion

Las personas que padecen E.L.T. pertenecen a un grupo ampliamente
heterogéneo en términos de etiologia, extension y naturaleza de sus patologias
individuales subyacentes y ellos difieren ademas en variables demograficas y factores
relacionados a la propia epilepsia y que juntos influyen en la funcionalidad
neuropsicologica de la persona (Baxendale, et. al., 1998). De acuerdo a lo indicado por
Pefia-Casanova (1991) acerca de la pertinencia de estudiar los procesos en el contexto
de redes funcionales, cabria la posibilidad de considerar la participacion del 16bulo
temporal para la integridad de la percepcion visoespacial entendiendo el cerebro como
un todo dindmico y no como una simple secuencia de relevos, ya que el presente
trabajo de ninguna manera pretende sefialar como responsable de la percepcion
visoespacial al 16bulo temporal si no considerar su participacion en dicho proceso.

Al plantear el presente trabajo propuse la posibilidad de que los participantes
con Epilepsia del Lobulo Temporal (E.L.T.) cometieran mas errores dentro del sistema
de calificacion de Benton en su Test de Retencion Visual en comparacion con los
participantes sin E.L.T. encontrando que solamente 1 de los 6 errores considerados en el
sistema de calificacion fue significativamente mas frecuente entre las personas con
E.L.T., este fue el de desplazamiento el cual consiste en estimar mayor 6 menor la
distancia entre las figuras geométricas, definido por Benton (1999) como “ varios tipos
de distorsion de la relacion espacial entre las figuras de una lamina”. Con respecto a lo
anterior Benton y Tranel (1990) ya habian propuesto un compromiso de las zonas
posteriores, mas que del hemisferio derecho, en el juicio de distancia y direccion que
coincide con este hallazgo, ya Warrington y Taylor (como se cita en Parkin, 1999)
habian hecho énfasis en la participacion de las zonas posteriores tanto en el analisis
visual, en la categorizacion perceptiva y en la semantica.

Como mencione en el capitulo de epilepsia del 16bulo temporal las baterias
neuropsicologicas se han ampliado a todos los procesos psicologicos como en el estudio
realizado por Holmes, Dodrill, Wilkus, Ojemann y Ojemann (1998) en el que
incluyeron pruebas como: Stroop , WMS-Memoria inmediata., WMS-Reproduccion
visual inmediata, examen perceptual, ejecucion tactil (memoria, localizacion), tapping,
prueba de rastreo afasico y praxias construccionales. Asi mismo Sawrie et. al.,(1998)
incluyeron dentro de su bateria de evaluacion las siguientes pruebas: WAIS, Escala de
Memoria Wechsler, Figura Compleja de Rey-Osterrieth , Prueba de Asociacion
Controlada de Palabras , Test de Denominacion Boston, Test de Reconocimiento Facial
de Benton y Juicio de Orientacion en Lineas, ademas de Pruebas de Funcionamiento
Motor Fino. Sin embargo en estas investigaciones no se detallan los resultados
cualitativos de cada una de las pruebas, haciendo mayor énfasis en los hallazgos
cuantitativos como el IQ por lo que no se cuentan con antecedentes acerca del
desempefio de pacientes con E.L.T. en pruebas de praxias construccionales. Asi mismo
como describi en el capitulo de neuroanatomia y fisiologia del L.T. las lesiones
temporoparietales ocasionan apraxia e incluso el conocido Sindrome de Balint que
consiste en: incapacidad para mirar hacia el campo periférico, aunque los movimientos
oculares estan intactos, dificultad para intentar tocar objetos en forma exacta con guia
visual, y falta de atencion para los objetos en las partes periféricas del campo visual, lo
que puede implicar la participacion del L.T. mas de lo que se habia considerado hasta
ahora.

Por otra parte la percepcion visual es un proceso complejo en que la informacion
avanza y retrocede hasta encontrar una interpretacion adecuada (Santiago, et. al., 1999).
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Aunque se pueden identificar 3 circuitos mayores que participan en la percepcion
visual; tectal, occipitotemporal y occipitoparietofrontal, es importante considerarlos
dentro de un todo dinamico (Sohlberg y Matter, 1989). Con respecto a la espacialidad ,
de acuerdo a la hipotesis de Ungerleider y Mishkin (1982), participan en un continuo de
areas de asociacion: frontal, singular, temporal, parahipocampal e insular en una
comunicacion dindmica con la corteza parietal (Farah, Humphereys y Rodman, 1999).
McCloskey (2004) asume que para el reconocimiento de los objetos es necesario ubicar
sus componentes en una configuracion espacial particular.

El instrumento que se utilizo para evaluar la percepcion visoespacial puede ser
clasificada como una prueba de praxia constructiva, copia de figuras geométricas, lo
cual sin embargo no le resta importancia a lo encontrado en el presente estudio ya que si
bien solo uno de los errores fue significativo en relacion al desempefio de los
participantes con E.L.T. este en particular es significativa para la percepcion
visoespacial. Ademds que de acuerdo a Pena-Casanova (1991) para llevar a cabo tareas
de praxias constructivas se requiere tanto de la percepcion adecuada del estimulo como
del dominio de las coordenadas y de las relaciones espaciales de la percepcion del
modelo y de la ejecucion. Lo que sugiere que actividades de la vida cotidiana que
involucran la percepcion visoespacial podrian verse alteradas, como la organizacion de
acciones para alcanzar, tomar y manipular objetos, deteccion y analisis de imagenes
visuales en movimiento, copia 6 elaboracion espontanea de un dibujo, desplazamiento
entre obstaculos estables y en movimiento en espacios conocidos 6 nuevos, etc. Cabe
recordar los hallazgos recientes de Mueller, et. al., (2004) que confirman alteraciones
metabolicas fuera del foco epileptogeno en la E.L.T. que responden a una distribucion
en racimos mas que difusa y que por su alta variabilidad parece depender de variables
individuales como pueden ser: edad de inicio, sexo, dominancia manual, escolaridad,
pero sobre todo pueden estar involucradas sus actividades de la vida diaria dentro del
nivel de exigencia en su contexto cotidiano.

Entre las limitaciones de esta investigacion hay que sefialar que no se cont6 con
una prueba de rastreo global de las funciones psicoldgicas, ya falto sistematizar y
estructurar de mejor manera los tiempos de los participantes con E.L.T. y del hospital.

La importancia de este estudio radica en abordar un tema que hasta ahora no
habia sido investigado, aunque ya ha sido incluido en baterias pero no se han detallado
los hallazgos. Como se describio en el capitulo de epilepsia del L.T. es una entidad
neuroldgica compleja por todas las conexiones reciprocas del L.T. tanto a nivel
subcortical con las estructuras del sistema limbico como con los otros 16bulos por lo que
es necesario considerar su participacion en otros procesos psicoldgicos ademas de la
memoria. En relacion al proceso que de percepcion visoespacial ya se menciono que
durante la fase ictal pueden manifestarse alteraciones en la percepcion del tamafio,
forma, distancia y movimiento (Luciano,1993) por lo que no queda fuera de lugar
desglosar este proceso para su estudio en adultos con E L. T. , dentro de un contexto
cualitativo.

Todo lo anterior puede significar un antecedente para futuras investigaciones
acerca del tema, considerando las limitaciones que tuvo el presente estudio, pero sin
dejar de lado que si es posible pensar que la percepcion visoespacial puede estar
alterada en pacientes con E.L..T.
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