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“RELACIONES ENTRE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS YNEUROPSICOLOGICAS
PRE Y POSQUIRURGICAS EN PACIENTES CON EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL”

RESUMEN

La epilepsia refractaria es un problema mundial de salud. Alrededor del
30% de los pacientes epilépticos son refractarios al tratamiento médico
con dos o mas farmacos antiepilépticos. Debido a que la prevalencia
mundial de la epilepsia es de cerca del 1%, aproximadamente 300, 000
personas podrian padecer epilepsia refractaria, tan solo en nuestro pais.
La cirugia de epilepsia del l6bulo temporal representa una opcién para estos
pacientes ya que es capaz de reducir el nimero de crisis mensuales hasta
en un 80% en promedio, sin embargo es necesario considerar los efectos
que ésta tiene en el plano cognitivo y emocional del paciente ya que esto
impactara directamente en su calidad de vida. Asimismo, se consideran las
variables que influyen en la evolucién del paciente como son el tiempo de
evolucidn, patologia, etiologia, edad, sexo y lateralidad. El presente trabajo en
un estudio clinico que consta de 3 fases de tipo observacional, descriptivo y
transversal para una muestra dependiente conformada por un grupo de 20
pacientes sometidos a lobectomia temporal mas amigdalohipocampectomia; 9
de ellos del lado izquierdo y 11 del derecho. Los pacientes fueron evaluados
neuropsicolégicamente pre y posquirirgicamente con la finalidad de determinar
los cambios en su funcionamiento cognitivo y emocional.

Al comparar ambas fases se encontraron diferencias estadisticamente
significativas de acuerdo al lado intervenido quirdrgicamente y al sexo. Se
registr6 una mejoria en la velocidad de procesamiento tanto de los pacientes
con epilepsia del I6bulo temporal (ELT) derecho como izquierdo, asimismo se
detectaron diferencias en cuanto a lateralidad presentando mejorias en
funciones propias del hemisferio contralateral. En la ELT derecha se observo
gue en el periodo posquirdrgico los pacientes mejoran su rendimiento en
comprension verbal y memoria verbal; por otra parte, en la ELT izquierda existe
una diferencia estadisticamente significativa en funciones espaciales sobre
todo del hemicuerpo contralateral reflejado en una mejoria en la secuencia de
posturas del lado derecho. Aunado al hecho de que los pacientes con
esclerosis mesial temporal (EMT) izquierda tienen un rendimiento cognitivo
menor y mayor deterioro emocional siendo mas frecuentes la aparicion de
sintomas de depresion y ansiedad. En este sentido, se identific6 que las
mujeres son mas propensas a sufrir depresiéon en el periodo posquirirgico
mientras que los hombres lograron disminuir su ansiedad después de la cirugia.



INTRODUCCION
Aspectos generales de la epilepsia
a. Definicion

La palabra epilepsia deriva del término griego epilambanein, que significa convulsionar
(Rocha, 2005). Este fendmeno resulta de la alteracion en el equilibrio necesario entre los
estimulos inhibitorios y excitatorios que determinan una descarga neuronal normal. Sus
manifestaciones clinicas son variadas y su origen es multifactorial (Feria y Orozco, 2005).

La Organizacién Mundial de la Salud, define a la epilepsia como “la presentacion crénica y
recurrente de fendmenos paroxisticos del sistema nervioso central (SNC) producidos por
descargas eléctricas anormales en el cerebro” (crisis epilépticas). Dicha descarga neuronal
excesiva es hipersincroénica y autolimitada (Feria, Martinez y Rubio, 1997).

b. Historia

En el desarrollo histérico de la Medicina, pocas enfermedades han acumulado tantas
creencias erréneas; basadas en la supersticion, prejuicio e ignorancia, como la epilepsia. Sus
aspectos de clasificacion y diagndstico han sido objeto de diversas controversias,
atribuyéndole causas divinas, castigos y hasta posesiones demoniacas. Los tratamientos
descritos desde siglos atras comprenden actos tales como oraciones, sacrificios, conjuros y
hasta trepanaciones que “darian salida al demonio que se habia posesionado del cerebro”
(Medina, Chaves, Chinchilla y Gracia, 2001).

Como es de esperar, el estudio de un fenémeno tan complejo como la epilepsia, ha requerido
a lo largo de su historia, la intervencién y aportacion de diversas disciplinas las cuales hoy
permiten un mejor diagndstico y tratamiento. A continuacion se muestra una breve
descripcion de dicho proceso.

Cuadro 1. Aspectos histéricos de la epilepsia

Cadigo de | 2080 a.C. Dentro de las practicas médicas se consideraba el tratamiento para la

Hammurabi epilepsia llamada sibtu.

Tratado 1067-1046 | Se describe como “la enfermedad del caer” citando varios procedimientos

Médico de | a.C. de diagnéstico y tratamiento. Refiere que las auras eran posesiones

Babilonia, demoniacas que precedian a las crisis y describe entre las causas la

Sakik-ku inadecuada atencién de los sentidos a los objetos, la represion de la
irritacion, las emociones excesivas y la menstruacion.

Hipdcrates 400 a.C. Primera descripcion de las caracteristicas clinicas de las crisis, signos
premonitorios y auras. Ademas de denotar su origen cerebral; sugiere que
la epilepsia es una alteracion fisica que resulta de un desequilibrio entre los
humores.

Claudio 210-130 Definié a la epilepsia como “una caida subita, una convulsién de todo el

Galeno a.C. cuerpo junto a trastornos de importantes funciones”. Como terapéutica
aplicaba el ojimel y el craneo humano pulverizado, el cabello humano
guemado y la sangre que brotaba de los gladiadores. Sugirié que la causa
de esta enfermedad era resultado de la obstruccién del movimiento del
pneuma psiquico dentro del sistema ventricular del cerebro, por depdsito de
humor negro (bilis negra).




Edad Media s.V-s. XV Creencias de intervencién de demonios, espiritus malignos y colera divina
en las crisis epilépticas. Utilizacion de exorcismos y sacrificios para su
tratamiento.

Ambroise 1509-1590 | Padre de la cirugia moderna, se le atribuye el uso del vocablo epilepsia, que

Paré significa ser sobrecogido bruscamente.

Charles Le | 1563-1636 | Confirma nuevamente que en el cerebro se encuentra el origen de la

Pois epilepsia.

Thomas 1621-1675 | Padre de la neurologia, estudia la fisiologia, patologia y la circulacion

Willis cerebral confirmando el origen de las crisis en la corteza cerebral por
contraccion de las meninges.

Samuel Wilks | 1857 Introducen el bromuro de potasio que comienza con la era de los

y Charles tratamientos antiepilépticos.

Locock

Hughlings 1870 El primero en clarificar el conocimiento de las crisis focales y las

Jackson localizaciones cerebrales. Dividid a la epilepsia en uni o bilateral, con y sin
pérdida de la conciencia. Destacé la importancia de la epileptogénesis.
Describié a las crisis como “un sintoma que implica sélo que hay una
descarga ocasional, subita, excesiva, local y desordenada del tejido
nervioso y que de acuerdo con el lugar de la descarga (lesién) variaban los
sintomas del paroxismo”.

Ferrier y | 1872 Descubrieron que la estimulacién de la corteza motriz en animales, cuando

Luciani es excesiva, ademas de producir crisis motoras focales llega a desatar
ataques generalizados.

Wilhelm 1880 El primero en describir la esclerosis hipocampal y asociarla a la epilepsia

Sommer del I6bulo temporal.

Pravdich y | 1912 Primera descripcion de los ritmos cerebrales durante una crisis ténico-

Kaufman clénica en perros.

Hauptmann 1912 Descubrié la accién antiepiléptica del fenobarbital.

Hans Berger | 1924 Primer registro de los potenciales eléctricos de un cerebro humano.

Dandy 1928 Reporte de hemisferectomia.

Penfield y | 1935 Empled la electrocorticografia para localizar focos epilépticos y resecarlos

Foerster quirdrgicamente.

Merrit y | 1938 Recomienda uso de difenilhidantoina (DFH) como tratamiento antiepiléptico.

Putnam

Wagenen y | 1940 Reportaron la seccion del cuerpo calloso la cual podia ser total o parcial.

Herren

Spiegel 1950 Utilizé electrodos de profundidad colocados con técnica estereotactica y

pudo hacer estudios en la amigdala, practicAndose localizacién de foco.

(Temkin, 1971; Rubio-Donnadieu, 1997; Medina et al., 2001; Rocha, 2005).

Varios de estos estudios representaron un preambulo para la era moderna en donde se inicia
el tratamiento quirdrgico de la epilepsia, siendo Horsley el primero en reportar dicho
tratamiento en las formas intratables de epilepsia (Wyllie, 1996). Las primeras técnicas
empleadas fueron la reseccién del foco y la callosotomia; aunque también se utiliz6 la
hemisferectomia en hemisferios atroficos congénitos (Froeschner, 1992).




Con el tiempo, se han incorporado al estudio de la epilepsia otras disciplinas modernas como
la neuropsicologia, aportando aspectos importantes sobre la localizacién de areas elocuentes
y los efectos de su lesion.

c. Epidemiologia

Para ubicar a la epilepsia como un problema de salud publica, es importante destacar ciertos
indicadores que nos expresen su magnitud:

Incidencia. Aproximadamente el 2.2% de la poblacién tendra una crisis alguna vez en su vida.
La epilepsia se manifiesta en todas las edades; en 76.8% de los casos se presenta antes de
la adolescencia, 16.3% aparece en el adulto joven y 1.7% en los ancianos. Aungue no es
posible afirmar cudles son las tasas exactas y seguras de incidencia y prevalencia en el
conjunto poblacional del mundo debido a que éstas son diversas dependiendo de la
metodologia aplicada quizds por uso de definiciones y grupos poblacionales en algunas
ocasiones no comparables (Sander y Shorvon, 1987; Shorvon, Hart, Sander y Van Andel,
1991) y de las caracteristicas de la poblaciéon estudiada. Como conglomerado poblacional la
incidencia plausible seria 100 a 120 x 100.000 x afio (Campos et al., 2004).

Prevalencia. En el 2007, la OMS sefialé que habia 50 millones de personas con epilepsia en
el mundo. Se estima que el 80% de estos enfermos vive en paises subdesarrollados, de tal
forma se calcula que esa cifra representaria una tasa mundial de 8.2 x 1.000 (Campos et al.,
2004). En los paises industrializados oscila entre 4 a 8 por 1000 habitantes (Hauser,
Annegers y Kurland, 1991; Hauser et al., 1993; Sander y Shorvon, 1987; Zielinski, 1982;
Okuma y Kumashiro, 1981; Bittencourt y Turner, 1993; Senanayake y Roman, 1993),
mientras que en los que estan en vias de desarrollo la cifra puede aumentar hasta 57 por
1000 habitantes (Jallon, 1998).

En relacién con el género, se ha observado que la tasa de prevalencia generalmente es mas
alta en el hombre, y esto se ha atribuido en algunos estudios a que el hombre presenta un
mayor riesgo de traumatismos craneoencefalicos. Sin embargo, esta apreciacion no se ha
corroborado aun (Feria 'y Orozco, 2005).

Mortalidad. En general, se acepta que la epilepsia tiene una tasa de mortalidad baja. De
hecho, se han identificado tasas de 1 a 4.5 por cada cien mil casos. Desafortunadamente, la
magnitud del conocimiento sobre la epilepsia aun es insuficiente y no ha sido posible hasta
ahora definir los factores fundamentales relacionados de manera directa con la causa de la
muerte (Feria y Orozco, 2005).

d. Etiologia

Las epilepsias constituyen un grupo heterogéneo de sindromes los cuales tienes diferentes
causas. En este sentido podriamos definir 3 grupos: las epilepsias cuyo origen se debe a una
lesiébn cerebral generalmente de naturaleza traumatica, vascular, infecciosa o tumoral
(epilepsias sintomaticas). Un segundo grupo, con las epilepsias idiopaticas en donde las
causas genéticas juegan un rol importante en la patogénesis y finalmente estan las epilepsias
criptogénicas cuyas causas aun no han sido determinadas (Garza, 2004).

En nuestro pais, la cisticercosis es la causa mas comun de epilepsia en el adulto: sin
embargo, la enfermedad cerebrovascular, la demencia, las neoplasias del encéfalo, el trauma
craneoencefalico y las neuroinfecciones también son causas frecuentes. Enfocandonos en la



epilepsia del 16bulo temporal (ELT), se estima que cerca del 90% de los pacientes tienen el
origen de sus crisis en las estructuras temporales mesiales, especificamente en el
hipocampo, corteza entorrinal, amigdala y giro parahipocampal. Definitivamente, la esclerosis
temporal mesial (ETM) es la causa més frecuente de crisis originadas en estructuras
mesiales. Aungque entre otras causas, también se incluyen las malformaciones del desarrollo
cortical entre las cuales destacan las displasias corticales focales, hamartomas y heterotopias
nodulares (Campos, 2004).

La ETM es una entidad bien definida con hallazgos neuropatolégicos predecibles,
manifestaciones clinicas uniformes y una epileptogenicidad alta. Involucra la pérdida neuronal
y gliosis en el hipocampo, subiculum, giro parahipocampal y la corteza temporal medial
inferior. Con el tiempo, estos cambios producen una atrofia del hipocampo y de las
estructuras adyacentes como la amigdala, corteza entorrinal y el giro parahipocampal.
Aproximadamente el 30% de los pacientes con ETM han experimentado crisis febriles,
aunque existen otros antecedentes como las malformaciones hipocampales, traumas y
lesiones perinatales (Campos, 2004).

e. Clasificacion internacional de las crisis epilépticas

No hay que confundir los términos epilepsia y crisis epiléptica. De acuerdo a la Liga
Internacional contra la Epilepsia (ILAE), una crisis epiléptica seria “la manifestacién clinica de
una descarga anormal y excesiva neuronal, que ocurre de manera subita y de forma
transitoria, la cual puede incluir alteraciones de la conciencia, motoras, sensoriales,
autonomicas o eventos psiquicos”; dependiendo de la localizacién y caracteristicas de las
descargas. Ademas se puede presentar en un importante nimero de padecimientos del SNC
(Feria et al., 1997).

Por su parte, la epilepsia es un sindrome en el que las crisis epilépticas recurren, en general
como resultado de una lesion cerebral estructural, en el seno de una enfermedad sistémica o
de forma idiopatica o genética. Las crisis deben ser recurrentes y no provocadas por una
causa identificable (supresion etilica, crisis en los neonatos y febriles en los nifios) (Rodriguez
y Alonso, 2002).

De acuerdo a Feria et al. (1997), existen diversos tipos de crisis epilépticas:

- Crisis parciales (CP) locales o focales: comienzan en una parte del hemisferio. En general,
los primeros cambios clinicos y electroencefalograficos indican una activacion inicial del
sistema de neuronas limitada a una parte del hemisferio cerebral. A su vez, se clasifican bajo
el supuesto de si hay una pérdida de conciencia durante la crisis.

Crisis parciales simples (CPS). No tienen alteracion de la conciencia, su expresion
interictal en el EEG es con descargas locales contralaterales. Pueden ser de diferentes tipos:

a) con signos motores
b) con sintomas somatosensitivos o sensoriales especiales
c) con sintomas psiquicos

Crisis parciales complejas (CPC). Existe un deterioro de la conciencia, la expresion
interictal electroencefalogréafica es con un foco asincronico generalmente unilateral o bilateral,
a menudo en las regiones temporales. Hay evidencia de que las crisis parciales simples



generalmente se inician en un hemisferio (unilateral), en cambio, las crisis parciales
complejas suelen tener representacién hemisférica bilateral.

Crisis parciales que evolucionan a crisis compleja tonico clénico generalizada (CCTCG):
Estas descargas se vuelven secundarias y rapidamente generalizadas.

Crisis generalizadas (CG): Son aquellas en las que la primera manifestacion sefiala inclusion
de ambos hemisferios. La conciencia puede alterarse y ser la manifestacion inicial. Las
manifestaciones motoras son bilaterales. El patron electroencefalogréfico ictal es bilateral al
inicio y presumiblemente refleja descarga neuronal, gue comienza en ambos hemisferios.

Ausencias

Ausencia que progresa a CCTCG
Crisis tonicas

Crisis tonico-clonicas

Crisis atonicas

Crisis mioclénicas

oukrwpnpE

Por su etiologia

1. Sintomaticas: aquellas que tienen un etiologia que puede ser definida por historia clinica,
laboratorio y/o imagen, en ellas se incluyen a las metabdlicas, toxicas, infecciosas,
vasculares, traumaticas, etc. (Rodriguez y Alonso, 2002).

2. Idiopaticas: de inicio relacionado con la edad (Feria et al., 1997). Son crisis que deben
tener una explicacién genética para su presentacion.

3. Criptogénicas: aquellas cuya etiologia no puede ser definida (Rodriguez, y Alonso, 2002).

De acuerdo con criterios anatdmicos: La clasificacion internacional de sindromes epilépticos
se define por el tipo de crisis, las caracteristicas clinicas y la localizacién anatémica (Feria et
al., 1997).

1. Origen temporal (80%)
1.1 Uncus / Hipocampo / Amigdala (medial)
1.1.1 Déja vu.
1.1.2 Miedo
1.1.3 Gustatorias
1.1.4 Olfatorias
1.1.5 Abdominales
1.2 Neo-corteza temporal (lateral)
1.2.1 Auditivas
1.2.2 Vertiginosas
1.2.3 Masticatorias
1.2.4 Automatismos
1.2.5 Confusion
1.2.6 Bloqueos-lagunas
2. Origen extratemporal (20%)
2.1 Frontales
2.2 Occipitales
2.3 Somatosensoriales
2.4 Origen desconocido



Il. Epilepsia del I6bulo temporal de dificil control. Diagndstico y tratamiento
Epilepsia refractaria del l6bulo temporal

La epilepsia temporal es la de mayor incidencia en el adulto, constituyendo la esclerosis
hipocampal, el principal sustrato anatdmico (Campos, 2004). Las lesiones que con mayor
frecuencia se observan se localizan en la region del asta de Ammon del hipocampo y
secundariamente en el cerebelo y tAlamo (Feria, et al., 1997). Sus caracteristicas clinicas
son:

Historia de crisis febriles

Historia familiar de crisis epilépticas

Déficit de memoria

SPECT muestra una zona hipometabolica temporal
EEG con puntas temporales uni o bilaterales

Crisis en racimos, esporadicas o con cierta periodicidad.

El “aura” epigastrica es la manifestacion mas comun. Durante las crisis parciales simples
frecuentemente se presentan sintomas autondémicos, psiquicos, olfatorios y auditivos
incluyendo ilusiones. En el caso de las crisis parciales complejas, el paciente queda con
la mirada fija, sin responder a estimulos verbales, y en algunas ocasiones con emision de
lenguaje ininteligible. Se pueden presentar automatismos orolinguales o de otro tipo
(desde frotarse las manos hasta conductas automaticas complejas). En el periodo post-
ictal puede estar confuso (Theodore, Portes y Penry, 1983) y no recordar lo ocurrido
(amnesia de la crisis).

Para poder hacer un diagndstico mas preciso es importante considerar que la epilepsia
temporal puede tener un origen mesial o neocortical por lo que resulta de vital importancia
reconocer sus diferencias clinicas:

e Crisis amigdalo-hipocampicas (limbicas mesiales-basales o rinencefélicas): Las
descargas hipocampales se asocian con sentimientos extrafios, frecuentemente
indescriptibles por parte de los pacientes, e ilusiones perceptuales. En la amigdala
puede haber una amplia variedad de sintomas que incluyen una sensacion
epigastrica ascendente, nauseas, enrojecimiento facial, sintomas autonomicos
intensos tales como palidez, borborigmos, oleada de calor en la cara, sensaciéon
de plétora facial, bloqueo de la respiracion, dilatacién pupilar, piloereccién, miedo,
panico y alucinaciones olfatorias y gustativas (Bennett, 1992).

e Crisis temporales laterales: se presentan alucinaciones auditivas (en las crisis
originadas en el giro temporal superior), ilusiones, estados de ensofiacion,
distorsiones de la percepcion visual y trastornos del lenguaje en caso de
participacion del hemisferio dominante. Mientras mas posterior se encuentre la
localizacién en el giro temporal superior, es mas probable que se acomparfie de
sintomas vestibulares como mareo y vértigo (Bennett, 1992). Si hay propagacion
mesial temporal o diseminacion a estructuras extratemporales sobreviene una
crisis parcial compleja (Medina, Rosas, Rubio-Donnadieu, y Sotelo, 1990).

Las epilepsias farmaco resistentes o refractarias son aquellas en las que hay persistencia de
crisis, en numero y calidad suficientes para provocar invalidez sociolaboral, pese a un
tratamiento farmacolégico bien llevado y usando las dosis maximas toleradas de farmacos



antiepilépticos (FAE) (Luders, Engel y Munari, 1993). El factor mas importante a considerar es
la frecuencia y severidad de los episodios convulsivos; sin embargo, dependiendo de cada
paciente se debe individualizar el criterio de epilepsia intratable (Del Valle y Alvarado, 1997).

El 10% de los pacientes con epilepsia crénica pueden responder cuando se cambian los
medicamentos, lo cual indica que la farmaco resistencia no siempre es absoluta. Después de
la cirugia de epilepsia, la terapia con FAE puede ser altamente efectiva en pacientes que
antes eran considerados como intratables. En cambio 6% de los pacientes que en algun
momento respondieron a un farmaco con un completo control de las crisis pueden sufrir una
recaida que no se pueda volver a controlar con la restauracion del tratamiento farmacol6gico
anterior. Esto sugiere, que al menos en algunos pacientes, la farmaco resistencia puede
resurgir o desarrollarse después de un periodo largo de control de las crisis total (Schmidt y
Rogawski, 2002).

El diagndstico mas importante para un enfermo con epilepsia es el diagnéstico sindrémico, ya
que es el que tiene mas implicaciones prondsticas y terapéuticas. Para llegar a un diagnostico
sindromico se utiliza toda la informacién disponible para un enfermo concreto: historia clinica,
exploracién neuroldgica, registros de EEG interictal e ictal, pruebas de neuroimagen
anatémica y funcional, estudio neuropsicologico, etc. Con esta informacién se puede
determinar tanto la localizacibn y extension del area epileptégena, su etiologia y las
condiciones médicas relacionadas que pueden ser relevantes (Campos, 2004).

a. Métodos de diagnostico electrofisiolégico y por neuroimagen

El abordaje clinico mas apropiado para el diagndstico de la epilepsia y su tratamiento es
poder determinar que las descargas electrocerebrales sean las responsables del
comportamiento paroxistico y el fendbmeno convulsivo. Esto se logra con una variedad de
estudios tanto electrofisiolégicos como de imagen (Campos, 2004).

El electroencefalograma (EEG) es el recurso diagnéstico de mayor importancia en el estudio
de la epilepsia. Puede realizarse a cualquier edad y resulta Gtil para identificar el patrén de
comportamiento eléctrico de cada tipo de crisis y establecer la topografia de las lesiones
(Collado, Shkurovich y Reyes, 1997). Las crisis epilépticas son el resultado de una descarga
anormal, exagerada y de alta frecuencia de un grupo neuronal especifico, como consecuencia
de una despolarizacion abrupta y repetitiva que ocasiona depleciéon de potasio intracelular y
aumento del sodio intraneuronal (Collado et al., 1997). Estas descargas pueden maostrar una
distribucion generalizada o focal.

Los cambios epileptiformes interictales se estructuran en su mayoria como espigas o puntas,
focales o generalizadas. Se diferencian por su duracion (menos de 70ms para las espigas y
entre 70 y 200 ms para las puntas). Estos cambios agudos suelen estar seguidos de una
onda lenta con una polaridad negativa formando complejos espiga o punta/onda lenta
(Campos, 2004). A continuaciéon se describen los tipos de crisis y sus patrones
electroencefalograficos en el periodo ictal e interical.



Cuadro 2. Las caracteristicas ictales e interictales de varios tipos de crisis segun la clasificacion

internacional.

Tipo de crisis

Patrén interictal

Crisis de ausencias

EEG ictal
Complejos punta-onda de 3 Hz
regulares 'y simétricos. Esta

anormalidad es bilateral.

La actividad suele ser normal
hasta que aparece |la
actividad paroxistica

Crisis mioclénicas

Complejos polipunta-onda o algunas
veces onda aguda-onda lenta.

El trazo interictal es similar.

Crisis clonicas

Abundante actividad rapida (10cps o
mas) y ondas lentas,
ocasionalmente se observan
patrones de punta-onda.

Descargas de punta-onda y
polipunta onda.

Crisis toénicas

Actividad rapida de 9 a 10 Hz o mas,
disminuyendo en frecuencias e
incrementando en amplitud.

El registro interictal se
caracteriza por descargas
m4&s o0 menos ritmicas de
ondas agudas y ondas lentas.

Crisis tonico-clonicas

Ritmos rapidos de 10 o mas ciclos al
inicio que van disminuyendo en
frecuencia 'y aumentando en
amplitud durante la fase tonica,
interrumpiéndose por ondas lentas
durante la fase clonica vy
apareciendo ademas posteriormente

Polipunta-onda y punta-onda
y algunas veces ondas
agudas y descargas de ondas
lentas. El registro postictal se
encuentra severamente
desorganizado con
predominio de actividad lenta

de menos de 1 HZ con
recuperacion variable.

puntas independientes y multiples,
sincrénicas con las sacudidas
clinicas.

Polipuntas y ondas lentas theta con
actividad rapida de bajo voltaje

Crisis atdénicas Complejos

lenta.

polipunta-onda

(Collado et al., 1997)

En aquellos pacientes en los que se presume tienen ETM los estudios deben llevarse a cabo
con electrodos antero-temporales (T1 y T2) o temporales basales e incluir registros en vigilia y
en suefio, ya que estos aspectos facilitan el registro de la actividad epileptiforme. Los
hallazgos caracteristicos incluyen:

- Una lentitud focal en una o ambas regiones temporales; dicha lentitud puede presentar a
menudo un registro theta ritmico o una lentitud delta.

- Puntas espigas transitorias en las derivaciones del I6bulo temporal, ya sean de manera
unilateral o bilateral.

La utilizacion del EEG en la cirugia de epilepsia

Esta es la parte medular en la seleccion de un paciente para cirugia de epilepsia. Una vez
gue se han reunido los criterios para ser considerado como refractario, la evaluacion
electroclinica se debe dirigir a la identificacion de uno o varios focos epileptégenos que
puedan ser extirpados mediante cirugia, esto debe ser perfectamente determinado para
asegurar la efectividad del procedimiento quirdrgico (Collado et al., 1997).

Registro intracraneal

Entre estas técnicas podemos mencionar la electrocorticografia (ECoG) y la
electroencefalografia estereotaxica (SEEG), los electrodos pueden ser implantados durante la



cirugia, retirandose al final de la misma o bien se pueden dejar colocados para hacer
estimulaciones o registrar el area comprometida (Ojemann y Engel, 1987).

Para justificar la utilizacion de electrodos profundos Engel (1997) ha establecido tres

condiciones:

1. Para determinar el lado de la lesién epileptogénica, cuando se presentan descargas
bilaterales e independientes en la region frontotemporal.

2. Para diferenciar lesiones epileptogénicas temporales y extratemporales.

3. Para confirmar la presencia de una lesion en el I6bulo temporal y determinar su difusién
hacia las porciones anterior, media o posterior del mismo.

Actualmente, se acepta que esta técnica se emplee hasta que hayan sido agotados todos los

métodos de registro extracraneal.

Se puede llevar a cabo el registro transoperatorio utilizando electrodos de contacto para
obtener la electrocorticografia de regiones especificas. A su vez, esta técnica permite realizar
una cuidadosa exploracién del sitio preciso de inicio de las crisis utilizando la estimulacién
eléctrica cerebral directa. La seleccion del método de exploracién estereotactica es
particularmente importante para el I6bulo temporal, debido a que es el Unico método que da la
oportunidad de hacer la exploracion adecuada de estructuras mesiales tales como la
amigdala, el hipocampo y el giro parahipocampal (Olivier, Marchand y Peters, 1987).

Estudios de neuroimagen

Las modalidades diagnésticas desarrolladas y aplicadas en los ultimos afios han permitido
obtener informacion estructural y funcional cada vez mas depurada. La resonancia magnética
(RM) es la modalidad diagndstica de eleccion en el estudio del paciente con epilepsia. Es un
método de diagndstico Util, no invasivo, que refleja con fidelidad las modificaciones a niveles
macroscoépicos, caracterizadas por reduccién de tamafio de la formacién hipocampal,
aumento de su consistencia secundaria a despoblacion neuronal y gliosis (Campos, 2004).
Adicionalmente, permite detectar la presencia de cambios en la intensidad de la sefial,
volumen y/o forma de la amigdala, uncus, giro parahipocampal, sustancia blanca y
neocorteza del I6bulo temporal (Kuzniecky, Cascino, Palmini, Jack y Berkovic, 1993).

Cuadro 3. Hallazgos de resonancia magnética y correlacién histopatolégica

Resonancia magnética Patologia

Atrofia unilateral Atrofia hipocampal

Pérdida de la morfologia interna en secuencia de T1 Pérdida de neuronas en regiones CAL,
CA2y CA4

Hipersefal en T2 Gliosis

Hipersefial en FLAIR Gliosis

Hiposefial en inversién de recuperacion Gliosis

(Campos, 2004)

El estudio y mapeo de funciones cognoscitivas ha sido tradicionalmente incluido en los
protocolos de cirugia de epilepsia. Estos estudios estan dirigidos a evaluar y minimizar los
riesgos de dafios funcionales asociados a la reseccion cortical (morbilidad quirdrgica) La
localizacién de é&reas funcionales involucradas en procesos como lenguaje o funciones
sensoriomotoras ya se venia realizando mediante técnicas invasivas como el test de Wada o
con estimulacion eléctrica directa en la corteza (intra o extraoperatoria) mediante la
implantacion de electrodos (Campos, 2004). En la actualidad, tenemos otras opciones como
la resonancia magnética funcional, la tomografia computarizada por emisién de fotén Unico



(SPECT) y la tomografia por emisién de positrones (PET).. Estos estudios presentan grandes
ventajas aunque es importante no perder de vista sus limitaciones. Una de ellas es la
resolucion temporal, la cual en el caso del PET y el SPECT se encuentra en el orden de
segundos en el mejor de los casos. Si consideramos que los fendbmenos neurocognitivos
acontecen en el orden de milisegundos debemos estar conscientes que estas técnicas
funcionales no representan actividad directa cerebral, sino que responden a fenémenos
secundarios, dependientes de cambios metabdlicos y de la circulaciébn sanguinea local
(Campos, 2004).

b. Tipos de tratamientos adecuados a las necesidades de los pacientes

Para lograr un optimo control de crisis y poder tratar las perturbaciones neuropsicoldgicas
asociadas es indispensable planear el tratamiento que se dara a los pacientes. Esta
planeaciéon comienza cuando se determina con exactitud el diagnéstico, en donde ademas de
incluir un historial clinico con una descripcion cuidadosa de las crisis del paciente, se incluye
también una evaluacién clinica y neuropsicoldgica, estudios de electroencefalografia y
neuroimagen.

El plan de tratamiento debe incluir la opcién de dos o tres pruebas con FAE, en monoterapia y
un tiempo de evaluacion prequirtrgica, lo anterior para poder determinar si en realidad se
trata de un paciente farmaco-resistente y si se beneficiard con el procedimiento quirdrgico.
Esto se hace con la finalidad de disminuir los riesgos potenciales asociados con la lesion
(Campos, 2004).

b.1. Farmacos antiepilépticos (FAE)

Las expectativas de quedar libre de crisis Unicamente con farmacos en la epilepsia del |6bulo
temporal con esclerosis mesial fluctian entre el 11 y 30% (Engel, et al., 1997).

Los farmacos antiepilépticos (FAE) previenen las crisis actuando de tres maneras diferentes
sobre el sistema nervioso:
1. Aumentando la inhibicion. Esto se logra facilitando la sintesis de GABA y su liberacion
a la sinapsis. A su vez, se disminuye la captura de GABA al bloquear los receptores
R-GABAg, inhibiendo su catabolismo y activando los R-GABA.. En esta clasificaciéon
se encuentran farmacos como la fenitoina, valproato, barbitaricos, benzodiacepinas, y
la gabapentina.
2. Con antagonistas del sistema excitatorio vinculados con el aspartato y el glutamato,
como la lamotrigina.
3. Modificando la actividad de los canales i6nicos de sodio y calcio, en este caso, la
carbamacepina es un buen ejemplo (Feria, et al., 1997).

Dentro de los FAE clasicos o de primera linea, la carbamacepina (CBZ) es la droga de
eleccién para cierto tipo de epilepsias. Sin embargo, los FAE se eligen basados en datos
clinicos como la edad del paciente, su perfil cognoscitivo y psiquiatrico, las condiciones
médicas en general, las comorbilidades, y en algunos casos se llega a considerar incluso la
presencia de trastornos sexuales los cuales pueden empeorar con la administracion de
algunos antiepilépticos.



Esto no significa que los médicos no deban prescribir estos farmacos, pero si es importante
destacar que para elegir el tratamiento mas adecuado no se debe dejar de lado los efectos
secundarios y las repercusiones neuropsicolégicas que el paciente pueda tener.

He aqui un resumen de las recomendaciones terapéuticas para los distintos tipos de crisis.

Cuadro 4. Farmacos utilizados para el tratamiento de la epilepsia

Tratamiento de la epilepsia
Variedad clinica Medicamentos
Parcial simple Fenitoina, primidona
Parcial compleja Carbamacepina
Compleja con generalizacion secundaria Fenobarbital
Generalizada no convulsiva 0 ausencia Acido valproico, etosuximida
Generalizada convulsiva y no convulsiva Acido valproico, clonazepam, nitrazepam

(Feria et al., 1997).
1.1 Tipos de farmacos antiepilépticos

Fenitoina
La via intravenosa se emplea Unicamente en caso de status epilepticus.

Mecanismo de accion

Su mecanismo de accion mas importante es sobre la conduccion del sodio en células
neuronales. Bloquea los canales de sodio durante la despolarizacién de la membrana lo que
suprime el flujo repetitivo sostenido que sigue a la estimulacién presinaptica asociado con el
estado convulsivo (Campos, 2004).

Efectos secundarios

Dosis orales altas pueden producir toxicidad con nistagmo, ataxia, temblor, vértigo, diplopia,
midriasis (Cordova, 1997), disartria y fatiga (Campos, 2004); también cambios de conducta
tales como depresion, alucinaciones, ideas delirantes, puerilidad, estado confusional y
aumento paraddjico de las crisis convulsivas. Se ha comprobado que niveles altos de
fenitoina mantenidos por tiempo prolongado pueden provocar degeneracion cerebelosa
demostrada mediante signos neuroldgicos y en tomografia computarizada; asi como, inducir
una neuropatia periférica. Dentro de los efectos secundarios crénicos, se puede desarrollar
hiperplasia gingival, hirsutismo, acné y reacciones cutdneas por lo que no se llega a
recomendar en mujeres jovenes por las implicaciones estéticas que conlleva (Cérdova, 1997).
De manera menos frecuente, el sindrome de Stevens-Johnson, la necrolisis toéxica epidermal,
el pseudolinfoma, hipotiroidismo, anemia aplastica, hepatitis y las reacciones tipo lupus.

Carbamacepina

Su empleo se recomienda para las crisis parciales complejas. Es el primer miembro de la
familia de medicamentos triciclicos con actividad antiepiléptica, el cual incluye la
oxcarbacepina (Campos, 2004).

Mecanismo de accion

Se han propuesto 2 mecanismos de accion antiepiléptica; la inactivacion de canales de sodio,
con reduccion de la activacion repetitiva de los potenciales de accion y la interaccion con los
canales de calcio del tipo- P (Campos, 2004).



Efectos secundarios

Presenta el menor indice de toxicidad aunque es frecuente la presencia de fatiga,
somnolencia, mareo, nauseas, vértigo, ataxia, y problemas visuales pero éstos son
reversibles y dependientes de la dosis. La distonia y movimientos coreo-atetoicos se han
descrito con menor frecuencia (Campos, 2004). Los efectos negativos cognoscitivos son
menores, entre ellos se incluyen disminucién para la ejecucién de tareas meta y problemas de
aprendizaje. Los efectos psicotrépicos positivos son la base para su uso en desérdenes
psiquiatricos del estado de animo. Otros efectos adversos que han sido descritos con menor
incidencia incluyen la hiponatremia, hiporexia, estrefiimiento, leucopenia, purpura
trombocitopénica, ictericia, hipertension arterial, erupciones dermatoldgicas, pancreatitis,
disfuncion reproductiva, diarrea, alteracién de hormonas tiroideas, problemas de conduccién
cardiaca, sindrome de Stevens-Johnson (Cordova, 1997) y alteracion en niveles de vitamina
D y del metabolismo del calcio. Se deben ademas considerar reportes de malformacion
congénitas, menores y severas (Campos, 2004).

Fenobarbital

Esta indicado en crisis primariamente generalizadas tonico-clénicas, asi como en las crisis
focales, particularmente las que sufren el fendbmeno de generalizacién secundaria (Cérdova,
1997).

Mecanismo de accion
Incrementa el efecto inhibitorio del acido gamma-amino-butirico (GABA). Aumenta la
conduccion intracelular postsinaptica del cloro, mediada por los receptores gabaérgicos sobre
el ionoforo de cloro (Campos, 2004). El aumento de la concentracion del cloro reduce la
excitabilidad neuronal.

Efectos secundarios

Se incluyen somnolencia, confusibn mental, disminucién de las actividades fisicas e
intelectuales alterando el proceso de aprendizaje, la concentracion y otras funciones
cognoscitivas (Cérdova, 1997). También puede haber modificaciones conductuales, tales
como irritabilidad, hiperactividad, agresividad y desobediencia patolégica como reaccién
paraddjica, incluso puede predisponer a una depresién severa con riesgo de intento suicida.
Las dificultades en la coordinacion motoras, ataxia y disartria con dosis elevadas son
comunes (Cdérdova, 1997). Este anticonvulsivo puede causar hiperactividad e irritabilidad en
nifios (Reynolds, 1981). Los efectos a largo plazo incluyen osteoporosis.

Acido valproico
Esta indicado en todo tipo de crisis generalizadas, principalmente en ausencias tipicas y
atipicas. También es efectivo en crisis mioclonicas, astaticas y fotosensitivas. En crisis
parciales complejas se ha propuesto que actia no s6lo como antiepiléptico, sino también
como antidisférico; particularmente en pacientes con sintomatologia agresiva y antisocial
(Cordova, 1997).

Mecanismo de accion

No se ha establecido su mecanismo exacto. Se ha postulado que funciona aumentando el
tono GABAEérgico, inhibiendo el circuito caudal-talamocortical (necesario para reclutar areas
extensas del encéfalo durante crisis tonico-clonicas generalizadas) y limitando la
despolarizacion repetitiva sostenida mediada por los canales de sodio (Campos, 2004).



Efectos secundarios

Sus efectos colaterales incluyen irritacién gastrica, sedacion, ataxia, temblor, nausea, vémito,
hiporexia, cefalea, adelgazamiento o ganancia de peso en un 30% de los pacientes y temblor
en un 10%. En este caso, la reduccién de la dosis disminuye la severidad del temblor. Efectos
cosmeéticos indeseables incluyen la alopecia en un 5% de los pacientes la cual es reversible
con la suspension del medicamento. A diferencia del fenobarbital no produce alteraciones en
el aprendizaje y la memoria (Cérdova, 1997). Tiene efectos en el sistema endocrino que
incluyen la resistencia a la insulina y alteracion en la funcién o niveles de hormonas sexuales,
resultando en ciclos anovulatorios, amenorrea y posiblemente en el sindrome de ovarios
poliquisticos. Los efectos adversos severos infrecuentes incluyen la neutropenia,
trombocitopenia, inhibicion de la agregacion plaquetaria, pancreatitis, y reacciones cutaneas
(Campos, 2004).

Clonacepam
Este es un farmaco que ofrece resultados favorables en las epilepsias mioclénicas, epilepsias
fotosensibles y ausencias infantiles (Cérdova, 1997).

Mecanismo de accion

Inhibe la difusiéon excitatoria producida por el foco epileptégeno. Parte del mecanismo
antiepiléptico se ha relacionado con un incremento en la actividad GABAérgica, posiblemente
por una modificacion en el receptor GABA (Cérdova, 1997).

Efectos secundarios

La sedacion, somnolencia y fatiga son sintomas asociados que pueden ser tan marcados que
en algunos casos es necesario suspender la medicacion. De forma irregular se observa
ataxia, hipotonia, hipersalivacién y broncorrea. Pueden presentarse alteraciones conductuales
paraddjicas como agresividad, intranquilidad, incremento de la viscosidad afectiva, irritabilidad
y trastornos en el aprendizaje (Cérdova, 1997).

Etosuximida
Es el medicamento de eleccion de las ausencias tipicas (Campos, 2004).

Mecanismo de accion
Funciona mediantes el bloqueo de los canales de calcio del tipo-T, localizados en el talamo, el
cual reduce la comunicacién talamo-cortical (Campos, 2004).

Efectos secundarios

Los efectos mas comunes son de tipo gastrico por intolerancia: nausea, vomito, dolor
epigastrico, diarrea y anorexia (Campos, 2004). Otros sintomas incluyen cefalea, vértigo,
ataxia, somnolencia, sensacion de fatiga y sobre todo alteraciones de la capacidad intelectual
con disminucién en el coeficiente intelectual verbal y aumento en los tiempos de reaccion.
También se han descrito eventos psicoticos agudos en algunos adultos (Coérdova, 1997)
incluyendo problemas de suefio, cambios en el comportamiento, depresion, alucinaciones,
ansiedad, irritabilidad y agresividad. Estos sintomas disminuyen de intensidad o desaparecen
con la reduccién o eliminacién del farmaco. Reacciones idiosincrasicas incluyen el eritema
multiforme, el sindrome de Stevens-Johnson, sintomas del tipo lupus, parkinsonismo y
desoérdenes hematoldgicos (Campos, 2004).

Gabapentina
Esta indicada en pacientes con crisis parciales con o sin generalizacion secundaria (Campos,
2004).



Mecanismo de accion

Es un antiepiléptico relacionado estructuralmente con el GABA, con mecanismos de accion
multiples. Incrementa la sintesis de GABA, disminuye la sintesis del glutamato y actta a nivel
de canales de calcio (Campos, 2004).

Efectos secundarios

Los mas frecuentes son los relacionados con su accion a nivel del sistema nervioso central
(mareo, somnolencia, inestabilidad, temblor, etc.). La mayor parte de las veces estos efectos
ocurren al inicio del tratamiento y desaparecen a los pocos dias o0 semanas.

Vigabatrina
Es eficaz en las crisis parciales secundariamente generalizadas.

Mecanismo de accion

Actla inhibiendo de forma irreversible la enzima GABA transaminasa, lo que produce un
incremento en los niveles del neurotransmisor inhibidor GABA a nivel sindptico (Campos,
2004).

Efectos secundarios

Puede producir toxicidad a nivel del sistema nervioso central (mareos, vértigo, sedacion,
mioclonias, etc.) Otros efectos indeseables son las alteraciones del comportamiento (puede
llegar a desarrollarse una psicosis florida). Y la ganancia de peso (Campos, 2004).

Oxcarbacepina

Mecanismo de accion

Su mecanismo de accién es multiple: bloquea los canales voltaje dependientes de sodio (al
igual que la carbamacepina), modula las corrientes de calcio voltaje dependientes e
incrementa la conductancia al potasio (Campos, 2004).

Efectos secundarios

Los efectos adversos mas frecuentes aparecen al inicio del tratamiento e incluyen cefalea,
somnolencia, mareo y nauseas. Habitualmente éstos se minimizan con reduccion transitoria
de la dosis.

Topiramato

Mecanismo de accion

El topiramato tiene multiples mecanismos de accién: bloqueo de los canales de sodio voltaje
dependiente, efecto antiglutamatérgico e incrementa el nivel del GABA cerebral (Campos,
2004).

Efectos secundarios

Los mas frecuentes son: anorexia y pérdida de peso, inestabilidad, somnolencia, mareo y
parestesias. A su vez, se ha asociado con la presencia de efectos adversos cognoscitivos
tales como déficit de memoria verbal o de nominacion, asi como bradipsiquia y alteraciones
del comportamiento (Campos, 2004).



Lamotrigina

Mecanismo de accion

Es un derivado triazinico. Prolonga la inactivacion de los canales de sodio voltaje-
dependientes en forma similar a la fenitoina y carbamacepina. A su vez, produce un bloqueo
de las corrientes de calcio activadas por alto voltaje mediante una accion selectiva de los
canales de calcio tipo N y P (Campos, 2004).

Efectos secundarios
Los efectos colaterales mas frecuentes incluyen mareos, vision borrosa, diplopia,
somnolencia y temblor (Campos, 2004).

1.2 Mecanismos de accion

La investigaciéon dirigida a la busqueda de nuevos compuestos antiepilépticos se inicié con
aquellos que aumentan la inhibicion neuronal (Porter y Rogawski, 1992). Actualmente, los
modelos de epilepsia han probado la hipétesis que postula que la alteraciéon de la funcién
sinaptica del principal neurotransmisor inhibitorio GABA, es la causa primordial de la
epilepsia humana.

Es aceptado que el mecanismo GABAérgico es crucial para la prevencién de la actividad
epileptiforme; en consecuencia, un aumento de la inhibicién deberia ser un medio efectivo
para disminuir la excitabilidad anormal de los procesos epilépticos. Para lograr tal incremento
los compuestos antiepilépticos buscan:

1. Facilitar la sintesis del GABA y su liberacién a la sinapsis.

2. Decrementar su recaptura por bloqueo de los transportadores de GABA

3. Inhibir su catabolismo

4. Activar los R-GABA,.

1.3 Efectos secundarios

Los anticonvulsivos, por el efecto que tienen de modificar la actividad del sistema nervioso;
producen efectos neurolégicos adversos. Algunos de éstos estan bien categorizados e
identificados; otros, como los cambios cognoscitivos son dificiles de cuantificar y evaluar. Los
efectos neurotoxicoldgicos se pueden agrupar de la siguiente forma:

1. Cambios neuropsicolégicos y deterioro de funciones superiores.

2. Encefalopatia global (deterioro de funciones superiores, con o sin cambios en las
sefales del EEG en el tallo cerebral y en el cerebelo)
Efectos extrapiramidales
Efectos cerebrales
Cambios en el EEG
Efectos en los musculos y nervios periféricos.

ogkw

Los pacientes que reciben tratamiento crénico con fa&rmacos antiepilépticos presentan alto
riesgo de desarrollar sintomas de toxicidad, aunque no son frecuentes los accidentes
mortales. Generalmente la toxicidad en humanos por farmacos antiepilépticos se detecto
afios después de que se inici6 su uso. Entre las reacciones indeseables se describen
(Cordova, 1997):

a. Efectos téxicos principales relacionados o no con las propiedades farmacoldgicas.

b. Efectos colaterales que acompafian a la accién principal.



c. Reacciones alérgicas en individuos sensibles.
d. Reacciones idiosincrasicas de origen no inmunoldgico.
e. Dependencia fisica.

Theodore y cols. (1986) describieron con estudios de PET cémo los FAE claramente afectan
el metabolismo cerebral. Esto se realiz6 suspendiendo los medicamentos observando que
cuando se descontinuaba la administracion de fenobarbital, habia un incremento del 37% en
el metabolismo cerebral, con la fenitoina el incremento era del 14%, y cuando se eliminaba la
carbamacepina este incremento era del 10%. Actualmente no esta definido exactamente
cuales son los efectos de este incremento global en el metabolismo cerebral pero resulta
razonable pensar que estas mejorias en el funcionamiento cerebral pueden estar asociadas
con un mayor rendimiento psicolégico.

Y aunque ha sido dificil establecer como es que los FAE afectan el funcionamiento social y
conductal de un individuo. Es importante recalcar que diversos autores como Reynolds (1981)
han sugerido que los anticonvulsivos pueden afectar el funcionamiento mental por (1)
cambios neuropatolégicos en el SNC, (2) deficiencias de &cido félico, (3) alterando el
metabolismo de monoaminas, y (4) alterando el funcionamiento hormonal o endocrino
(Chamorro y Salazar; en Feria 1997).

b.2. Cirugia

El 80% de las cirugias de epilepsia corresponden a cirugias en el lI6bulo temporal. Esto se
debe a que es la mas frecuente y presenta los mejores resultados postoperatorios (Engel, et
al., 1997).

En el caso de las ELT, las expectativas de éxito terapéutico con la farmacoterapia no son muy
alentadoras: se espera que el 50% de los pacientes llegue a estar libre de crisis usando
farmacos antiepilépticos (FAE), pero si la causa de la epilepsia es la esclerosis temporal
mesial (ETM), el control completo de las crisis con FAE probablemente no se logre méas que
en un 11 al 30% de los pacientes (Kwan, y Brodie, 2000). En este sentido, la cirugia de
epilepsia es un tratamiento que puede mantener libre de crisis con FAE hasta a un 70% de
estos pacientes cuando se reseca el I6bulo con actividad anormal predominante (Engel, et al.,
1997).

Los resultados quirargicos son alentadores cuando el 80% o mas de las crisis se originan en
un I6bulo temporal. En aquellos pacientes donde menos del 80% de las crisis predominan en
un lado o quienes ademas de un origen temporal, presentan crisis con inicio extratemporal,
tienen un resultado mas pobre. El tratamiento quirdrgico de las epilepsias refractarias ha sido
realizado desde hace mas de 100 afios. Sin embargo, los avances tecnoldgicos en
neurofisiologia clinica y en neuroimagenes, asi como una mayor comprension de los
mecanismos bdésicos fisiopatologicos; han proporcionado una mejoria significativa en la
eficacia y seguridad de estas intervenciones quirdrgicas (Campos, 2004).

Wilder Penfield (1891-1975) tuvo el mérito de perfeccionar esta técnica quirdrgica. Junto con
Jasper, fueron los primeros en desarrollar y dar a conocer el uso del EEG como investigacion
prequirirgica de rutina. La implantacion de electrodos antes, durante o después de la
intervencion, les permitia localizar las areas con anormalidades epileptiformes interictales. En
este sentido, una de las grandes innovaciones fue la aplicacién de registros transquirirgicos
para identificar el area de reseccién sobre todo en las epilepsias del I6bulo temporal. De esta



forma, la electrocorticografia reemplazé a la estimulacion faradica utilizada hasta ese
momento (Feindel, 1995).

A finales de los afios 40 se inicia la cirugia del I6bulo temporal. La investigacién en animales y
registros intraoperatorios sefialaban a la regién mesial y parte inferior del I6bulo temporal
como origenes de las crisis. Por lo que en este tiempo se realizaba ya la reseccion de estas
areas. Posteriormente, puedo ser comprobado el papel de la amigdala por corticografia.
Basado en esto, se introdujo una técnica que no solo resecaba la corteza antero lateral, sino
también la amigdala y el hipocampo bajo vision directa de la parte mesial (Feindel, 1995).

El éxito de la cirugia estd directamente relacionado con un adecuado diagndstico
prequirdrgico que incluye la historia clinica, el examen neurolégico, el monitoreo continuo de
video-EEG, el examen neuropsicologico y los estudios de neuroimagenes (Luders et al.,
1993).

Desafortunadamente, en la actualidad el tratamiento quirdrgico de las epilepsias ha sido
subutilizado debido a los costos elevados y la complejidad de la evaluacion preoperatoria.
Aunque cabe destacar que el tratamiento quirargico precoz ofrece una mayor probabilidad de
rehabilitacion psicosocial del individuo y su familia. Por lo tanto, los centros mas avanzados
estan buscando anticipar la indicacién de la cirugia, sobretodo en los nifios y adolescentes,
gue presentan determinados tipos de epilepsias, con un excelente prondstico quirdrgico y
pocas posibilidades de mejoria con tratamiento farmacolégico, por ejemplo la epilepsia del
I6bulo temporal con atrofia del hipocampo unilateral severa. De esta forma, el reconocimiento
temprano de ELT en un paciente que no responde a FAE puede ahorrarle afios de
farmacoterapia innecesaria y una referencia temprana a un control mas prometedor (Campos,
2004).

2.1 Protocolo de seleccién de candidatos para cirugia

La evaluacién prequirargica es un proceso complejo multidisciplinario. Se requiere la
integracibn de un equipo que incluya a los siguientes especialistas: neurélogo, con
subespecialidad en epileptologia; neurofisidlogo; neuropsicélogo, con entrenamiento especial
en trastornos cognoscitivos de epilepsia; neuropsiquiatra, neurorradidlogo y neurocirujano con
entrenamiento en cirugia de epilepsia (Kanner y Palac, 2000).

El abordaje multidisciplinario permitird definir la causa de la epilepsia, la adecuada
localizacién del origen de las descargas cerebrales y el area con dafio predominante la cual
no siempre corresponde al sitio de origen de las crisis del paciente. Todos estos factores son
esenciales para planear la cirugia y elaborar un pronéstico no sélo de control de las crisis,
sino del posible déficit postoperatorio (Del Valle, y Alvarado, 1997).

La evaluacion prequirtrgica se divide en dos fases, la fase inicial incluye: EEG de superficie,
video-EEG, estudios neurorradiol6gicos que incluyen TAC y RM con espectroscopia Yy
estudios de neuroimagen funcional (RMf, y SPECT). En esta fase también se incluye la
evaluacion neuropsicoldgica, considerdndose en los casos que lo ameriten, la prueba de
amobarbital intracarotidero o test de Wada (éste ultimo se restringe sélo para aquellos
pacientes en donde los demas estudios no han aportado los datos necesarios).



La segunda fase incluye estudios mas invasivos en donde se requiere la implantacién de
electrodos intracraneanos. Se procede a esta fase sélo cuando la informacion de los estudios
anteriores no es suficiente para establecer la zona epileptogénica (Luders et al., 1993).

Para considerar a un paciente como candidato a cirugia; el primer paso, es la confirmacién
del diagnostico de epilepsia idealmente apoyado en el EEG y en el monitoreo de los niveles
seéricos de los FAE (Luders et al., 1993).

Por lo tanto, empecemos por definir cinco conceptos basicos a considerar relacionados con el
foco epiléptico:

Area lesional: zona en la que existe una lesion estructural demostrable por neuroimagenes.
Area sintomatogénica: zona que da origen a los sintomas o signos ictales.

Area de inicio ictal: zona en la que se inicia la actividad ictal, determinada sélo por estudios
neurofisiologicos.

Area irritativa: zona donde se originan los cambios electroencefalograficos epileptiformes
interictales.

Area epileptogénica: zona necesaria y suficiente para evocar las crisis y que resecada por
completo permite un control de las crisis. Esta zona s6lo puede conocerse después de
establecer el resultado de la cirugia (Luders et al., 1993).

Estas areas no son equivalentes y es posible que sean topograficamente distintas.
Frecuentemente se presentan pacientes con descargas epileptiformes interictales mdultiples
sin embargo no todos estos focos son capaces de generar crisis epilépticas. La congruencia
en la definicion de estas zonas da mayor seguridad respecto a la ubicacién del area
epileptébgena, mientras que la discordancia obliga a estudios mas exhaustivos o puede incluso
impedir intentar la cirugia ya que no se puede delimitar el area a resecar (Luders et al., 1993).

Los pacientes con crisis epilépticas susceptibles de ser manejados mediante cirugia deben
ser valorados de acuerdo con los criterios expuestos por Earl Walter en 1974 (Del Valle y
Alvarado, 1997):

a. La manifestacion convulsiva debe sugerir un inicio focal en un area especifica del
cerebro.

b. La actividad epiléptica debera ser farmacorresistente. Aunque se incluyen a
aguellos pacientes que logran ser controlados, pero a expensas de un alto grado
de incapacidad secundario a los efectos colaterales de los medicamentos.

c. Las crisis epilépticas pueden ser de tal magnitud en frecuencia e intensidad, que
ponen en peligro la vida del paciente y le impiden realizar actividades de la vida
cotidiana.

d. La actividad convulsiva debe haber tenido una duracién de 3 o 4 afos, ya que se
ha mostrado que después de ese periodo hay una tendencia a la remision de la
epilepsia.

e. Las condiciones sistémicas del paciente deben ser adecuadas para resistir la
cirugia.

f. La funcibn mental del paciente tiene que ser adecuada, pues se requiere su
colaboracion en la evaluacién prequirargica y en el periodo operatorio. La
presencia de retraso mental puede ser un actor de fracaso en la cirugia, pues
siempre existe la posibilidad de que el paciente tenga focos mdltiples.



El segundo tipo de variables que deben ser consideradas en forma cuidadosa son los

factores relacionados con las complicaciones neuropsicoldgicas y psiquiatricas:

e Historia psiquiatrica familiar y personal: constituye uno de los factores de riesgo de
mayor impacto en trastornos de ansiedad y depresion, los cuales ocurren en un 30%
de pacientes en el primer afio posquirdrgico. El conocer el perfil psiquiatrico es
fundamental para anticipar dificultades por parte del paciente (y/o su familia) para
cooperar durante las diferentes fases de la evaluacion, las cuales pueden ser muy
estresantes.

o Perfil neuropsicolégico: se debe asegurar la capacidad intelectual del paciente. Es
indispensable que comprenda la complejidad de los estudios a los que se va a
someter y de los riesgos de la cirugia. Se le debe hacer consciente de las limitaciones
del tratamiento quirdrgico para evitar generar falsas expectativas (Kanner y Palac,
2000).

Por lo tanto, la evaluacién prequirdrgica tienen tres funciones principales: 1) el localizar la
zona epileptégena; 2) identificar los riesgos potenciales de la cirugia; y 3) determinar la
capacidad emocional del paciente y de la familia para enfrentar las dificultades que se
puedan presentar (Kanner y Palac, 2000).

Las contraindicaciones para este tipo de cirugia, son de dos tipos:
1. Aspectos relacionados con las condiciones sistémicas del paciente: su edad,
estado mental, etc.
2. La posible pérdida o dafio de funciones secundarias al tratamiento quirargico (Del
Valle, y Alvarado, 1997).

Los procedimientos quirargicos para el tratamiento de las epilepsias incluyen
lesionectomias, reseccion localizada de la corteza, resecciones amplias de uno 0 mas
I6bulos, hemisferectomias, transaccién subpial mudltiple, callosotomia y varias
combinaciones de estos procedimientos. El tipo de procedimiento depende de: el tipo de
crisis predominante, la localizacién del foco epileptogénico, la deteccion de una lesion, la
localizacién de un area cortical elocuente (sensitivo motora o areas del lenguaje), y el
estado cognoscitivo y neurolégico del paciente (Campos, 2004). En los pacientes sin
lesion demostrable, se debe extirpar el maximo tejido epileptégeno posible, respetando el
tejido sin actividad irritativa (Luders et al., 1993).

En resumen, a pesar de que existen reglas universales para decidir cuando y como
realizar una intervencién quirtrgica, la evaluacién debe ser hecha caso por caso y
tomando en cuenta las caracteristicas individuales de cada paciente. Cuando esto se
cumple, la cirugia logra que el 90% de los pacientes queden libres de crisis 0 con una
reduccion significativa mientras que solo el 10% permanece sin cambios (Luders et al.,
1993). En el aspecto funcional, la selecciobn adecuada de los pacientes disminuye la
frecuencia de complicaciones en memoria, lenguaje y campos visuales (Del Valle y
Alvarado, 1997).

2.2 Lobectomia temporal y amigdalohipocampectomia guiada por electrocorticografia
transoperatoria.

La reseccion temporal estdndar o en bloque es una técnica desarrollada por Penfield
(1954) y Falconer (1955) y corresponde a la reseccion de los dos tercios anteriores del
polo temporal, con inclusion de las estructuras temporales mediales (Ojemann, 1987).



La cantidad de tejido a resecar depende del lado a operar. En el hemisferio no dominante
se reseca del giro temporal inferior (T3) un maximo de 5.5 cm y en el hemisferio
dominante un maximo de 4.5 cm medidos desde la punta del polo temporal. Luego se
extirpa una porcion mas pequefia del giro temporal superior (T1). Este ahorro en la
reseccion se hace para no dafar el area de comprension del lenguaje (Wernicke). Sin
embargo, estudios de electroestimulacion cerebral han demostrado que la localizacion
anatémica de esta area es muy variable, pudiendo ubicarse bastante mas anterior a lo
clasicamente descrito, como es el giro angular (porcién posterior de T1). En esta técnica
también se reseca el hipocampo, la amigdala, giro parahipocampal y uncus (Ojemann,
1987).

Yasargil en 1985, introdujo la técnica de amigdalohipocampectomia selectiva (AHS) por
via transilviana (1997). Esta técnica consiste en un abordaje pterional (fronto-temporal),
con una amplia abertura de la cisterna Silviana. Posteriormente se abordan las
estructuras mesiales del I6bulo temporal, a través del giro fusiforme, hasta alcanzar la
porcién anterior del cuerno temporal del ventriculo lateral, donde se procede a resecar la
amigdala. Finalmente se reseca el hipocampo en forma subpial, uncus y giro
parahipocampal. La indicacién para realizar una AHS se reserva para los casos en el que
el estudio EEG preoperatorio revela actividad ictal temporal mesial unilateral y la RM es
sospechosa de una patologia circunscrita solo a esta area.

En teoria, el objetivo de hacer un procedimiento quirtrgico mas selectivo es el extirpar la
mayor cantidad de tejido epileptégeno evitando un déficit funcional (Del Valle, y Alvarado,
1997). Con esta técnica, el 88% de los pacientes reduce los medicamentos y el 18%
gueda sin ellos. Con respecto a los resultados neuropsicolégicos postoperatorios se ha
reportado mejoria general notoria, la cual es mas marcada en el lado no operado (Del
Valle, y Alvarado, 1997).

2.3 Reseccidn lesional selectiva (tailored) por estimulacion

Esta técnica consiste en resecar solo el tejido epileptégeno estrictamente necesario mas
la lesion acompafnante generalmente localizada en las cercanias (Campos, 2004). La
base de la técnica consiste en ahorrar el maximo de neocorteza temporal lateral (Fried,
Kim y Spencer, 1992).

El estimulo eléctrico generalmente consiste en pulsos de polaridad alternante de 0.3
mseg. de duracion. Esta estimulacion produce que las neuronas que subyacen al
electrodo se depolaricen o hiperpolaricen en forma sincrénica. Es necesario mapear la
sintomatologia producida por esta estimulacién. Para esto, es conveniente seguir un
protocolo especifico que permita valorar la:

1. Integracién motriz

2. Afasia expresiva y receptiva

3. El sindrome de Gerstmann para determinar anormalidad neuropsicolégicas

transitorias (Del Valle y Alvarado, 1997).

Esta valoracion funcional permite seleccionar el area a resecar evitando un deterioro
neuropsicoldgico. *

[ll. Aspectos neuropsicolédgicos de la epilepsia refractaria del [6bulo temporal



La neuropsicologia es una herramienta importante para determinar el compromiso
cognoscitivo en el curso de la epilepsia y definir el potencial impacto quirdrgico. Los déficits
cognitivos son frecuentes en los pacientes con ELT. Por lo tanto resulta fundamental una
evaluacion pre y posquirurgica para determinar focos epileptogénicos implicados, areas de
elocuencia comprometidas y pronéstico.

1. Para mas detalles del protocolo de seleccién en el presente estudio, consultar anexo 2.

La evaluacion debera ser realizada por un profesional con experiencia en evaluacion de
pacientes con epilepsia. Es importante considerar que estas valoraciones deben ser
integrales contemplando varios aspectos del funcionamiento intelectual global, sin
reduccién de farmacos y alejada de una crisis en por lo menos 24 horas (Campos, et al.,
2004).

a. Caracteristicas anatomicas y funcionales del I6bulo temporal

Para su estudio anatémico en l6bulo temporal se divide en 4 superficies (lateral, medial, basal
y dorsal o superficie silviana) y 5 giros. En su cara lateral se describe un giro temporal
superior, medio e inferior que corresponde con T1, T2 y T3 respectivamente. La cara basal
esta compuesta por T3 y T4 que corresponden a la porcion basal del giro temporal inferior, el
parahipocampo y T5. En la cara ventral no existe una delimitacion anatomica clara que lo
divida del I6bulo occipital por lo que esta cara se denomina lébulo temporo-occipital (Ropper
y Rhoton, 1993).

Considerando su neuroanatomia e interconexiones se confirma que esta regién juega un
papel importante en la modulacion del control conductual y emocional. El I6bulo temporal no
solo rodea areas neocorticales donde se forman asociaciones sensoriales complejas, también
incluye estructuras como la amigdala y el hipocampo que son componentes cruciales en el
sistema limbico teniendo acceso directo a los mecanismos hormonales, viscerales y
motivacionales del hipotalamo (Gloor, 1997).

Este I6bulo tiene una gran variedad de conexiones reciprocas con los I6bulos frontal, parietal
y occipital asi como con estructuras orbito frontales, el nucleo septal, el giro cingulado, y los
ganglios basales (Mesulam, 1985). Esto hace que algunas veces sea dificil diferenciar las
manifestaciones de una crisis mesial originada en la amigdala y que se propaga a la corteza
temporal o a otras regiones conectadas (Spiers, Schomer, Blume y Hochanadel, 1992), de
una de origen neocortical (Campos, 2004).

Aun en los casos de epilepsias temporales, es posible que aparezcan disfunciones en el
l6bulo frontal. El poder distinguir si la disfunciébn cognoscitiva obedece a una disfuncion
primariamente frontal o temporal depende de los instrumentos de evaluacién empleados y de
saber identificar los sindromes descritos en cada uno de estos I6bulos (Spiers et al., 1992).

En general se han asociado las dificultades de aprendizaje y memoria con disfunciones del
l6bulo temporal. Las lesiones en el temporal izquierdo —generalmente el hemisferio dominante
para el lenguaje- se relacionan con disfunciones en la memoria para el material verbal. Por su
parte, el hemisferio no dominante -derecho-, produce déficits en memoria visual (Spiers et al.
1992).

Vision general del hemisferio izquierdo



El hemisferio cerebral izquierdo se asocia con la organizacion y categorizacion de la
informacion en unidades temporales discretas, el control secuencial de los dedos, manos y
brazos, gesticulaciones, movimientos articulatorios, y la percepcion y denominacion del
material que puede ser codificado linguisticamente (Luria, 1977).

Es dominante en casi todos los aspectos del funcionamiento lingtistico tanto expresivo como
receptivo; incluyendo construcciones gramaticales, proceso de lectura, escritura, habla,
deletreo denominacién, comprension verbal y memoria verbal (Luria, 1977).

Dentro de la superficie neocortical de este hemisferio existe un area que controla la capacidad
de hablar y otra regidbn que mediatiza la habilidad de comprender el lenguaje.
Especificamente el &rea de Broca se encarga del lenguaje expresivo y se localiza en la
convexidad de la tercera circunvolucion frontal. Mientras que el area de Wernicke se encarga
de la comprension y se encuentra en el I6bulo temporal superior extendiéndose hasta el
parietal inferior (Helmstaedter, Lehnertz, Grunwald, 1997).

Para el temporal izquierdo, sabemos que estructuras temporales mesiales y neocorticales
pueden participar en diferentes aspectos de la memoria. De esta forma, los aspectos de
consolidacién y recuperacion, estan dados por estructuras temporales mesiales; mientras que
en la adquisicion de datos y la memoria de trabajo, intervienen estructuras temporales
neocorticales (Eichenbaum, 1997; Helmstaedter et al., 1997).

Vision general del hemisferio derecho

El hemisferio derecho es dominante en cuestiones de percepcion, expresion, y mediacion de
los aspectos emocionales; incluyendo la inteligencia emocional social. Esta dominancia
emocional se amplia a un control bilateral sobre el SNA, incluyendo la presion arterial,
frecuencia cardiaca, la conductancia galvanica de la piel y la secrecion de cortisol. Se cree
gue esto se debe a que tiene mas interconexiones con el sistema limbico (Dodrill y Matthew,
1992).

Los pacientes con ELT derecho normalmente presentan déficits de aprendizaje, retencién y
reconocimiento visual, sobre todo en la esclerosis hipocampal (Gleissner, Helmstaedter y
Elger, 1998). Por esto, la evaluacién de la memoria visual puede ser muy Util en el periodo
prequirargico para determinar la integridad funcional del hipocampo.

b. Evaluacion y descripcion del deterioro cognoscitivo en la epilepsia del I6bulo
temporal.

El andlisis del deterioro cognoscitivo en las epilepsias se torna complicado si se considera que
el mismo proceso patoldgico puede alterar la organizacion cerebral de las funciones cognitivas
(Novelly, 1992). Resulta claro que los problemas cognoscitivos asociados son de origen
multifactorial, por lo tanto es fundamental tomar en cuenta diferentes factores implicados
como: el sindrome epiléptico, su frecuencia, intensidad y duracion; la etiologia, edad de inicio,
respuesta al tratamiento y los efectos de la farmacoterapia.

b.1 Factores de riesgo involucrados




Sindrome epiléptico

El grado de disfuncién cognoscitiva varia de acuerdo al tipo de crisis siendo un factor de
riesgo el sufrir mas de un tipo diferente de crisis.

Diversos estudios (Dodrill, 1978) han correlacionado el rendimiento neuropsicolégico con
patrones electroencefalograficos. Se ha encontrado una tendencia de deterioro en donde los
peores rendimientos cognoscitivos estdn asociados con patrones de descarga generalizada,
esto quiere decir que las CCTCG se asocian con un mayor déficit intelectual. Las descargas
focales tienen un rendimiento intermedio distinguiendo entre compromisos cognoscitivos
derivados de la participacibn de éareas temporales y extratemporales. Los mejores
desemperios han sido registrados en los EEG con predominio de ondas de ritmo y frecuencia
posteriores.

Los déficits en aprendizaje y memoria son mas marcados en los pacientes con crisis parciales
complejas (Delaney, 1980). En ellos es frecuente la presencia de anomias que contribuyen a
la disminucion de los rendimientos de memoria en los periodos interictales (Mayeux, 1980).

Los defectos atencionales también se relacionan con el tipo de crisis. Los pacientes con crisis
generalizadas, presentan mayor déficit en atencién sostenida, mientras que los pacientes con
crisis focales tienen esta disfuncion en la atencién selectiva. De este modo, las crisis focales
producen una interrupcion de la atencién selectiva (Lansdell y Mirsky, 1964).

En los pacientes con crisis de ausencias, se han detectado disminuciones en habilidades
verbales y en memoria especialmente en la de tipo verbal y en el proceso de recuperacion,
asi como ClI inferiores (Holmes, 1997), manteniéndose relativamente conservada la funcion
del lenguaje (Pavone, Bianchini y Trifiletti, 2001).

Frecuencia, intensidad y duracién

Los estudios realizados por Dodrill (1981) informan la existencia de un mayor deterioro
cognoscitivo en aquellos pacientes con una mayor frecuencia de crisis (Portellano, Coullaut,
Dies, Garcia y Rodriguez, 1991). En el afio de 1960 Lennox encontrd una relacion directa
entre el nimero de crisis ténico clénica durante la vida y el déficit mental. De esta forma se ha
llegado a la conclusion de que la severidad de las crisis en cuanto a su nimero e intensidad
inciden en el hecho de que el deterioro sera mas severo. Sin embargo, no existe uniformidad
en los distintos estudios realizados hasta el momento.

Etiologia

La etiologia de la epilepsia parece ser una de las variables con mayor capacidad de
prediccion en cuanto al funcionamiento intelectual de los pacientes. Diversos estudios han
demostrado que aquellos pacientes cuyas crisis tienen un origen idiopatico obtienen
puntuaciones mas altas de coeficiente intelectual y no muestran déficits lateralizados en
comparacion de aquellos con crisis sintométicas (Bennett, 1992).

En general, se observa que en todos los pacientes sin importar su etiologia, existen déficits
generalizados en é&reas de velocidad psicomotriz, atencion selectiva y habilidad de
razonamiento. Sin embargo se ha destacado que el diagnéstico de esclerosis mesial temporal



se asocia con un peor prondstico resaltando asi la importancia de considerar la patologia
subyacente.

Edad de inicio

Los primeros estudios destacaban el detrimento del coeficiente intelectual en epilepsias de
inicio durante los primeros cinco afios de vida. Posteriormente distintas investigaciones han
ubicado como edad de referencia el primer afio de vida (Dodrill, 1992). Dodrill sostiene que
esto probablemente se deba a la participacion de otras variables asociadas al inicio temprano
como: tiempo de evolucion, crisis acumuladas en periodos de desarrollo y maduracion del
SNC. Asi como factores sociales en los cuales se generan situaciones producto de la misma
enfermedad que pueden repercutir en los logros y oportunidades educativas.

Un estudio correlacional hecho por Farvel, Dodrill, y Batzel (1985) en nifios muestra que la
relacién entre inteligencia y edad de inicio de las crisis da cuenta de un 9% de la varianza
total. Mientras que al vincular la inteligencia con el nimero de afios de crisis, esto es el
tiempo de evolucion, la correlacion asciende a un 38%. En la epilepsia de inicio precoz, los
pacientes se muestran generalmente mas bajos en todos los dominios cognitivos,
presentando un defecto generalizado y difuso en comparaciéon con el rendimiento de los
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal de inicio posterior (O Leary, Lovell y Sackellares,
1983; Dodrill, 1992).

Sin embargo, el delimitar los efectos de esta variable se vuelve complicado por la falta de
control sobre los medicamentos ingeridos por los pacientes. En los casos de inicio temprano,
estos efectos se vuelven muy relevantes si se considera que se trata de cerebros en
desarrollo, y que periodos prolongados de farmacoterapia también tienen sus implicaciones.

Farmacoterapia

La evaluacion individual de los pacientes en esta area es dificil porque la epilepsia puede ir
acompafiada de cambios cognoscitivos, de personalidad, afectivos y psiquicos sin la
influencia de FAE. Sin embargo estas sustancias pueden provocar enlentecimiento mental,
disminucién de la atencién, concentracion, orientacion, aprendizaje, memoria, trastornos de
personalidad y del estado de &nimo (Trimble y Thompson, 1984).

Los deterioros cognoscitivos, en especial los déficits de memoria, ya habian sido reportados
desde antes de que aparecieran los farmacos antiepilépticos que conocemos hoy en dia. Sin
embargo, existe evidencia de que muchos, sino es que la mayoria de los anticonvulsivos
afectan el funcionamiento cognoscitivo (Trimble y Thompson, 1984).

Sabemos que dentro de las comorbilidades asociadas a la ELT estan la depresion y la
ansiedad, los trastornos conductuales y de atencion. En este sentido, algunos farmacos como
la carbamacepina (CBZ) y el &cido valproico (AVP) tienen propiedades estabilizadoras del
animo; sus efectos son antimaniaticos, mas no antidepresivos. Por otra parte, el fenobarbital,
la primidona y el topiramato pueden causar depresién, ataques de panico, conducta agresiva
y cuadros clinicos de trastornos de atencion e hiperactividad asi como un deterioro en la
velocidad psicomotora (Bennet, 1992). Los dos primeros farmacos también se han asociado
con trastornos de tipo sexual e incluso con la pérdida de la libido e impotencia (Campos,
2004).



La lamotrigina (LTG) posee propiedades antidepresivas, incluyendo estabilizadores del humor
por lo que se puede llegar a proponer en pacientes con desorden depresivo concomitante.
Por su parte, la gabapentina (GBP) y la oxcarbacepina (OXC) han demostrado propiedades
psicotrépicas positivas. Por un lado la gabapentina se considera un agente ansiolitico,
especificamente para la fobia social, mientras que la oxcarbacepina es un agente
estabilizador del &nimo (Macdonald y McLean, 1986).

Existen otros farmacos como la fenitoina que también producen alteraciones
neuropsicologicas. En un principio cuando fue introducida se creyd0 que mejoraba el
alertamiento (Trimble, 1981), pero las investigaciones posteriores demostraron que esta
conclusion era incorrecta. Ahora se encuentra bien establecido que incluso dosis terapéuticas
pueden afectar la ejecucion psicomotora (Trimble y Thompson, 1984), la concentracién,
memoria, y presentar dificultades en la solucién de problemas (Bennet, 1992).

En el caso del valproato de sodio, se ha asegurado que mejora los niveles de alerta en el
desempefio académico en nifios aunque puede producir una encefalopatia (Bennet, 1992).

La carbamacepina es otro FAE que produce efectos adversos minimos. En 1975, Dalby
describié que algunas alteraciones conductuales asociadas a las CPC del |6bulo temporal,
como la lentitud en el procesamiento de informacion, la viscosidad, la labilidad emocional, y el
aumento de agresividad, mejoraban con la carbamacepina en aproximadamente la mitad de
sus pacientes (Bennet, 1992).

La naturaleza y severidad de estos déficits varia de acuerdo al farmaco o la combinacion
prescrita. La politerapia ha resultado en mayores déficits que la monoterapia. Por lo que
cuando es posible reducir el nimero de farmacos y convertir un tratamiento politerapéutico en
monoterapia se observan mejorias en alertamiento, concentracion, motivacion, estado de
animo y sociabilidad (Thompson y Trimble, 1984).

Al realizar la valoracién neuropsicoldgica no se puede dejar de lado la posibilidad de que los
FAE estén alterando el funcionamiento cognoscitivo del paciente. Por lo tanto, es necesario
conocer estos mecanismos de accion. El tratamiento prolongado con antiepilépticos puede
ser un precio muy alto para lograr un control de las crisis. En este sentido el neuropsic6logo
puede evaluar el beneficio que el paciente obtendra después de someterse a un
procedimiento quirdrgico. Dicha intervenciéon ademas de reducir las crisis, marcara la pauta
para ir reduciendo el nimero de medicamentos y mejorar asi el rendimiento neuropsicoldgico.

b.2 Funciones cognoscitivas

Para poder apreciar los verdaderos efectos cognoscitivos de la epilepsia, resulta util ubicar
estos procesos dentro de un modelo conceptual acerca de los correlatos conductuales con el
funcionamiento cerebral.



Esquema 1. Describe el funcionamiento de los procesos cognitivos asi como sus niveles de
procesamiento neuropsicoldgico desde las vias de entrada sensoriales hasta la respuesta motora
emitida por el organismo. (Tomado de Bennet, 1992).

Respuesta de
salida motora

r

Funciones ejecutivas:
analisis l6gico

formacion de conceptos
razonamiento planeacion
flexibilidad de pensamiento

o Hemisferio
Hemisferio derecho
izquierdo
Habilidades
Habilidades de visuoespaciales,
lenguaje visuoconstructivas y
\/ manipulacion del espacio
Aprendizaje y
Material memoria \l\//ilsalgzlal
verbal A
Atencion y
concentracion
A
Entrada
sensorial

De acuerdo con el modelo anterior, el primer nivel de procesamiento neuropsicoldgico tiene
su entrada a la via cerebral por medio de los sistemas sensoriales. Las crisis epilépticas
tienen un efecto en esta entrada ya que resulta comun la presencia de alucinaciones visuales,
olfativas, gustativas y auditivas en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal. Dichas
manifestaciones pueden variar de acuerdo con la zona epileptogénica (Bennet, 1992).

En el segundo nivel, se centra la atencidn en el estimulo para poder procesar la informacion
contenida. Posteriormente, se establece su significancia; esto quiere decir que formara una
huella gracias a la participacion del sistema de memoria que constituye el nivel 3. Es
importante destacar que existe una interdependencia entre los sistemas de atencion y
memoaria por lo tanto los patrones de actividad fluyen en ambas direcciones formando un
proceso dindmico.



El procesamiento para material de tipo verbal, requiere de las habilidades del lenguaje. Por su
parte, el material no verbal involucra la participacibn de habilidades visuoespaciales,
visuoconstructivas y manipulacion espacial.

Las funciones ejecutivas representan el nivel mas elevado de procesamiento de informacion.
Estas actividades participan en el andlisis légico, conceptualizacion, planeacion,
automonitoreo y flexibilidad de pensamiento. Las funciones ejecutivas se ven deterioradas
facilmente en personas con problemas de atencién, con deterioro del lenguaje, o cuando no
pueden llevar a cabo procesamientos perceptuales elevados.

El funcionamiento motriz es la base para la respuesta y representa el sitio final del
procesamiento neuropsicolégico, éste refleja las capacidades del sistema (Bennet, 1992).

A continuaciéon se describen las funciones cognitivas estudiadas durante la presente
investigacion.

1. Orientacién

La orientacién se define como “el propio conocimiento e insercion del individuo en el entorno
espacial y temporal...; requiere de una atencion adecuada, una percepcién del medio, una
memoria normal y una capacidad de integracion y valoracion de lo que esta por venir” (Pefa-
Casanova, 1991).

Esta funcion se puede dividir fundamentalmente en tres apartados: persona, lugar y tiempo.
En cuanto a lugar y tiempo representa un indice de la memoria reciente ya que el paciente
estd memorizando los cambios continuos en su ambiente (Pefia-Casanova, 1991). La
orientacion de persona es mucho mas estable que las anteriores.

Dada la gran variedad de componentes neuropsicolégicos en el procedimiento normal de la
atencion, su afectacion generalmente implica alteraciones como un sindrome amnésico, una
demencia o un estado confusional y, aunque comunmente no se encuentran déficits en los
pacientes con epilepsia, se considera un componente fundamental de la valoracion
neuropsicoldgica (Helmstaedter, Curten y Lux, 2003).

2. Atencién y concentracion

Los problemas de atencion en la epilepsia se encuentran en relacion con el tipo de crisis. Los
pacientes con crisis generalizadas muestran un mayor deterioro en tareas de atencion
sostenida (Landsdell y Mirsky, 1964), en contraste con aquellos que presentan crisis focales
cuyo deterioro se refleja mas en procesos de atencidn selectiva (Loiseu, Signoret, y Strube,
1984).

Esto se puede deber a que las crisis generalizadas tienen mayor probabilidad de afectar
estructuras centrales subcorticales responsables de mantener la atencion. En el caso de las
crisis focales, aunque las estructuras subcorticales son importantes para el mantenimiento de
la atencion, la corteza es indispensable para determinar a qué poner atencién (atencion
selectiva) (Landsdell y Mirsky, 1964).

El rendimiento intelectual de los pacientes con epilepsia, se ve afectado por las dificultades
gue presentan en tareas que requieren estos dos tipos de atencion. Sin embargo, algunos



estudios han reportado que al hacer valoraciones pre y posquirirgicas se observan cambios
favorables en el coeficiente intelectual (Cl) después de la cirugia del I6bulo temporal (Suchy y
Chelune, 2001).

Otro factor que es importante considerar es el animo del paciente. Es comUn que esta
poblacién presente des6rdenes emocionales (independientemente del tipo de crisis). En este
sentido, la ansiedad es uno de los trastornos mas frecuentes. Esta es capaz de reducir la
atencion aunque es dificil dar una opinién objetiva en un caso individual no obstante, no debe
ser ignorada (Bear, Freeman y Greenberg, 1984).

En las pruebas neuropsicoldgicas, se suele emplear el test de digitos directos para evaluar la
capacidad de atencion inmediata y la vigilancia del sujeto. En general, esta capacidad de
repeticion se ve mas afectada en los casos de lesiones cerebrales agudas del hemisferio
izquierdo més que en las derechas o difusas (Bennet, 1992).

3. Memoria

Los trastornos de memoria pueden observarse entre el 1 al 15% de los casos en pacientes
con ELT y suele ser la queja mas frecuente de déficit cognoscitivo.

La memoria implica una funcion biolégica que permite el registro, la retencion o
almacenamiento de informacion, y la recuperacion o evocacion de informacion previamente
almacenada (Ardila y Ostrosky-Solis, 1991).

La amnesia asociada al hipocampo es el sindrome mas frecuente, manifestado como una
amnesia anterégrada masiva con conservacion de la memoria inmediata y la atencion. Se
presenta cuando hay una destruccién bilateral del uncus, amigdala, hipocampo y del giro
parahipocampal. La lesién unilateral del hipocampo ocasiona una deficiencia variable, segun
la localizacion. En el caso de las resecciones unilaterales izquierdas, se produce una
alteracioén en la memoria verbal, en tanto que la reseccion del lado derecho puede originar
trastornos de la memoria visuoespacial (Ardila y Ostrosky-Solis, 1991).

La literatura neuropsicolégica describe 3 modelos de cambios después de la lobectomia
temporal:

1) El tipo especifico de material afectado indica que el hemisferio en donde se realiz6
la cirugia tiene una influencia en el déficit que se presenta (Milner, 1975).

2) Puede existir una mejoria contralateral, lo cual incorpora evidencia de un mejor
desempefio en la etapa posquirlrgica. El déficit ipsilateral y la mejoria contralateral
en memoria se relacionan con un buen control de las crisis en el periodo
posquirargico (Bennett, 1992).

3) La asimetria hemisférica del desarrollo indica que los cambios en la memoria estan
influidos por la edad de inicio de las crisis o lesion cerebral temprana. El
componente de asimetria esta basado en la evidencia que el izquierdo comparado
con el I6bulo temporal derecho es capaz de dar soporte simultaneo tanto a la
memoria verbal como a la no verbal después de una reseccion contralateral. Este
modelo predice que la disfuncién temprana del SNC esta asociada con un menor
déficit posquirdrgico y mayor mejoria, Por otra parte, después de una reseccion
izquierda se pueden observar mas cambios (decremento o mejorias) sobre todo
para el material verbal en comparacién con el visual (Bennett, 1992).



Factores de pronoéstico

Uno de los temas mas preocupantes en cirugia de epilepsia es la rehabilitacion y calidad de
vida para el paciente. En este sentido, el concepto de plasticidad ha sido de gran relevancia.
A través de una evaluacion neuropsicolégica y considerando diferentes variables es posible
predecir el grado de recuperacion (Dupont, 2002). Las variables que se ha propuesto que
inciden en esta reconstitucion y compensacion son:

a) La edad de inicio de la epilepsia y la edad al momento de la cirugia.

b) El tipo de reseccion del tejido funcional asi como su extension. Ojemann (1979) encontré
gue después de resecciones temporales del hemisferio dominante, las alteraciones de
memoria verbal se correlacionaban con la extension de la reseccién neocortical y no
solamente con la resecciéon hipocampal (Dupont, 2002). La localizacion de las funciones de
memoaria y lenguaje delimitadas en ciertas estructuras laterales o mesiales probablemente es
una sobre simplificacion. Al estudiar al paciente con epilepsia es posible encontrar que en las
resecciones grandes, la capacidad para la nominacién y la memoria verbal no disminuyen si
la esclerosis mesial o el dafio cerebral ocurrieron en una etapa temprana del desarrollo. Por lo
gue la funcién del lenguaje y de la memoria probablemente dependan de interacciones entre
las estructuras mesiales y neocorticales (Bennett, 1992; Portellano et al., 1991).

c) La funcionalidad de las estructuras contralaterales. Se ha observado en estudios con
volumetria que la recuperacién de la memoria, después de una cirugia resectiva temporal
izquierda, depende de la integridad de las estructuras mesiales derechas; por lo que un
compromiso temporal mesial bilateral, implicaria un periodo mucho mayor de recuperacion
(Hermann, Wyler, Somes, Berry y Dohan, 1992).

d) El grado de pérdida neuronal se correlaciona con una menor probabilidad de pérdida de la
memoria verbal, motivo por el cual la atrofia hipocampal puede representar un mejor
prondstico para la conservacion de la memoria verbal. A su vez, en las esclerosis mesiales de
hemisferio no-dominante cuando el hipocampo tiene un tamafio normal existe mayor riesgo
de afectacion posquirargica en la memoria visuoespacial (Campos, 2004).

Pero estas afirmaciones no son suficientes para explicar por qué algunos pacientes recuperan
memoria después de la cirugia. Podria pensarse que la compensacion brindada por la
plasticidad cerebral involucra estructuras independientes de la patologia y del control de las
crisis. Ademas de que el hemisferio afectado marca una gran diferencia en el pronéstico.

Diferencias hemisféricas en la evolucién del paciente

Lah, Lee, Grayson, y Miller (2006) describen que en aquellos pacientes con lobectomias
temporales la lateralidad de la lesién juega un papel determinante en el patrén de deterioro de
la memoria retrograda

Dupont (2002) ha comprobado, que los déficits de memoria verbal en epilepsias temporales
derechas pueden indicar un déficit bilateral. De este modo, si los resultados de la evaluacion
comprometen el almacenamiento para informacion verbal, la posibilidad de recuperacion se
hace mas dificil.



Los pacientes sometidos a amigdalohipocampectomia selectiva izquierda, tienden a mostrar
un deterioro significativo en todos los aspectos del aprendizaje y almacenamiento verbal
(Helmstaedter, y Elger, 1996). Aunque un buen rendimiento de la memoria verbal y un bajo
rendimiento de la memoria no verbal asi como la presencia de crisis secundariamente
generalizadas antes de la cirugia puede ser también un factor de mal pronéstico (Trenerry et
al., 1993).

Ladavas, Umilta y Provincialli (1979) tomaron una muestra de pacientes con epilepsia del
I6bulo temporal derecho e izquierdo y evaluaron la memoria a corto y a largo plazo. En la
primera no se encontraron diferencias en cuanto a la lateralizacion del foco epileptogénico;
sin embargo, los pacientes con focos temporales izquierdos presentaron un mayor déficit en
las tareas de memoria verbal a largo plazo mientras que los pacientes temporales derechos
en tareas de memoria no verbal a largo plazo. Otros autores (Novelly et al.,, 1984) han
reportado una mejoria posquirdrgica en la memoria del material especifico del hemisferio
contralateral a la reseccion. Es decir, si un paciente era sometido a una lobectomia temporal
derecha, podia presentar en la evaluacion posquirdrgica una mejoria en la memoria verbal
(funcidn especifica del hemisferio izquierdo).

En otro tipo de pacientes, los déficits en memoria retrograda se han asociado con deterioro
cognoscitivo en otras areas incluyendo la memoria anterégrada y el funcionamiento ejecutivo.
Para los pacientes con lobectomias temporales los déficits en la denominacion de objetos y
en la fluencia contribuyen a los déficits en las tareas de memoria retrégrada (Lah, Lee,
Grayson, y Miller, 2004).

Puede que los déficits de memoria no sean identificados en la ELT que se origina en la
neocorteza latero-temporal o en la ELT con lesiones que no involucren una formacién
hipocampal (Trenerry, 1993). Por lo que la ausencia de déficits tiene importancia en el
diagndstico, ya que se le asocia con una ELT de origen neocortical lateral (Campos, 2004).

4. Lenguaje

Normalmente se evalla dentro de 6 funciones bésicas que son: la espontaneidad del lenguaje
(expresion), repeticion de palabras, comprension verbal, denominacion, lectura y escritura.

En esta muestra se observdé que una de las subescalas con mayor deterioro fue la de
comprension de material verbal complejo lo cual pudo haber sido producto no solo de una
alteracion en las funciones del lenguaje sino también en los procesos de memoria a corto
plazo y en la atencién. La comprensién de palabras se realiza gracias a un sistema funcional
complejo en el que intervienen una serie de componentes o susbsistemas. De acuerdo con
Luria (1977), el proceso requerido es el siguiente:

a. Analisis acustico, en donde se identifican los constituyentes fonéticos de
las palabras.

b. Sistema lexical de recepcion auditiva. En esta fase se realiza la
comparacion de la informacién aferente con las palabras conocidas vy
almacenadas en el cerebro.

c. Conexion con el sistema semantico. Implica una activacion de las
conexiones pertinentes con el patron auditivo-verbal recibido.

d. Sistema de la memoria verbal a corto plazo. La llegada continua de nuevas
unidades verbales y la necesidad de su coexistencia para poder establecer
las correspondientes relaciones sintécticas y de significado, requiere de la
participacion del sistema de la memoria verbal a corto plazo. En este
sentido podemos ver que en estos pacientes la alteracion de la memoria a



corto plazo puede desempefiar un papel importante en la generacion de
problemas en la comprension de las comunicaciones verbales lo cual se va
agravando cuando existe una mayor complejidad gramatical ya que hay
una carencia de conexiones eficientes.

e. Comprension de la estructura sintactica de la oracién. Esta comprensién no
se fundamenta Unicamente con el conocimiento del sigificado de las
palabras. Algunas construcciones gramaticales pueden ser tan complejas
que impliquen un incremento en la longitud de la oracién y la forma de
relacionar los elementos. Este hecho hace intervenir necesariamente a los
subsistemas de memoria inmediata. Esto explicaria en gran medida el
deterioro observado en los pacientes con ELT ya que los procesos de
memoria se encuentran severamente deteriorados, lo anterior en
detrimento de estructuras complejas, ya que estos déficits Unicamente
pueden ser detectados cuando el proceso de comprension requiere de
estructuras gramaticales mas complejas, no asi con elementos simples.

f. Sistema cognitivo general. Segun el tipo de aferencia se requerird
concretar con el sistema cognitivo general. Es por esto que al tener
deficiencias en esta funcién se ven alterados muchos otros procesos que
no necesariamente involucren el lenguaje.

Por lo tanto, la comprension de un concepto requiere de un proceso complejo de andlisis y de
sintesis que incluye de acuerdo con Luria “la comparacion de fragmentos que en ocasiones
estan considerablemente separados en el tiempo, la creacion de hipétesis del sentido general
y, a menudo, la salida fuera de los limites del texto...” para que de esta manera se pueda
emitir una respuesta adecuada de acuerdo a las exigencias del medio externo (Pefa-
Casanova, 1991).

Gran parte de la literatura que describe las disfunciones del lenguaje en pacientes con ELT
después de una cirugia se ha concentrado en el proceso de denominaciéon (Ojeman, 1979).
La dominancia manual, el hemisferio dominante para el lenguaje (Chelune, Geller, Naugle,
Loken, y Thornton, 1996) y la edad de inicio de la enfermedad pueden influir en los efectos
que tenga la cirugia sobre esta funcion (Bennett, 1992). Una edad de inicio temprana,
dominancia manual izquierda, y la transferencia parcial o completa de la dominancia del
habla al hemisferio derecho deberian generar un menor deterioro después de una lobectomia
temporal izquierda. En los casos de lesiones tempranas, las funciones linglisticas pueden
desarrollarse anémalamente o reorganizarse dentro del hemisferio izquierdo, transferirse al
hemisferio derecho o compartir ambos hemisferios (Bennett, 1992).

Diversos estudios experimentales (Lennox, 1960; Horowitz, 1969; French, 1993) asi como
observaciones clinicas han demostrado que la disnomia suele ser frecuente en pacientes con
CPC con un foco temporal izquierdo. A su vez, se ha sugerido que esta disnomia puede
contribuir a la verborrea y al discurso circunstancial observado en estos pacientes (Pefa-
Casanova, 1991).

La circunstancialidad es detectada tanto en la comunicacion verbal como escrita. Por lo que la
comunicacion suele ser sobreinclusiva y contener demasiados detalles y otros datos no
necesarios (Bear et al., 1984). Una simple pregunta puede generar una larga e interminable
discusién antes de que se de una respuesta concreta; dicha verborrea puede evitar que una
conversacion se desarrolle normalmente (Ardila y Ostrosky, 1991). Este estilo de
comunicacion interpersonal puede llevar a que muchos de estos pacientes sean rechazados.



La hipergrafia es también una caracteristica comin en pacientes con CPC. Esta se refiere a
la tendencia excesiva y compulsiva de escribir y fue documentada por primera vez por
Waxman y Geschwind en 1980 (Geschwind, 1984; Bennett, 1992). A pesar de que el lenguaje
por lo general se considera en términos de gramatica y vocabulario, existe otro aspecto de la
expresion y comprension linglistica en donde es posible distinguir actitudes, sentimientos,
estados de animo, contextos y significados. Esto quiere decir que el lenguaje es tanto
emocional como gramético. Un receptor no solamente comprende el contenido gramético de
una oracién sino también matices emocionales expresados por diferencias en la frecuencia,
amplitud, tono, inflexién, timbre, melodia y entonaciones de la voz. En este sentido, el
hemisferio derecho es dominante en lo que tiene que ver con la interpretacion, el
procesamiento y el discernimiento de los matices en las inflexiones vocales (Joseph, 1996).

Lesiones en el hemisferio derecho pueden repercutir en la capacidad de procesar, recordar o
incluso reconocer estos matices no verbales. Aunque los pacientes sean capaces de
comprender oraciones aisladas o incluso parrafos, suelen tener dificultades para comprender
el contexto y la connotacion emocional asi como generar inferencias. No relacionan lo que
escuchan de acuerdo al contexto, hay dificultad para discernir lo esencial de una idea y
reconocer discrepancias por lo que suelen perder el hilo de la conversacién. Responden a
detalles irrelevantes y suelen no percibir cuando se les presenta informacién sarcastica,
incongruente o incluso irreal. Estos pacientes frecuentemente tienden a ser muy concretos y
literales en lo que se les dice. También tienen dificultades para describir emociones,
motivaciones, valores, o totalidades (hay una pérdida de la gestalt), aunque la habilidad para
presentar hechos aislados y detalles se preserva (Joseph, 1996).

“Aungue estos pacientes no son afasicos en si, presentan dificultades para comprender
oraciones complejas verbales y escritas en particular cuando incluyen caracteristicas que
involucran transformaciones espaciales como “Jorge es mas alto que Daniel, ; Quién es mas
bajo?” o incongruencias como “Si Juan mat6 a Pedro, ¢Juan esta muerto?”. Karmaza (1976)
explica que esto se debe a que existe una incapacidad para realizar una representacion
espacial de lo que estan escuchando” (Joseph, 1996).

En la cirugia del hemisferio dominante se han reportado casos de anomia transitoria,
progresiva y maxima entre el segundo y cuarto dias postoperatorios resolviéndose
generalmente en el término de una semana. En 1% de los casos puede haber defectos
permanentes del lenguaje. EI mecanismo de produccidn no es claro, pero el hecho de que la
recuperacion sea completa en la mayoria de los casos, apoya la teoria de que podria deberse
a edema postoperatorio o neuropraxia secundaria al efecto mecanico de la comprensiéon por
el uso de retractores cerebrales asi como la manipulacién del tejido cerebral durante la
diseccién o coagulacién cercanas al area del lenguaje. Es importante destacar que puede
existir una variabilidad topografica del centro del lenguaje ubicado algunas veces en la
circunvolucion temporal media, otras en la superior o en la corteza suprasilviana y aun en la
region basal temporal en la circunvolucion fusiforme (Ojemann, 1979).

A pesar de la enorme divergencia clasificatoria entre los autores hay puntos de coincidencia
en lo que respecta a las formas en como se modifica el lenguaje. De esta forma se presentan
las principales categorias que podrian considerarse en el caso de lesiones en los l6bulos
temporales.

1. Las lesiones temporales superiores (area 22 de Brodmann) crean dificultades en
el reconocimiento del lenguaje ya sea hablado o escrito (Goodglass y Kaplan,
1983). Se cree que este desorden se debe a un deterioro en la capacidad para



discernir las unidades individuales del discurso y su orden temporal (Joseph,
1996). De esta forma se ha denominado a este trastorno como afasia acustico-
agnosica (Luria, 1964; en Ardila y Ostrosky, 1991), afasia de Wernicke o afasia
sensorial. El paciente tiene una dificultad para reconocer las palabras debido a
gue no logra distinguir las oposiciones fonoldgicas trayendo como consecuencia
que no diferencie el contenido fonoldgico de las palabras (Ardila y Ostrosky,
1991). El discurso se vuelve severamente anormal y se caracteriza por
incongruencias, neologismos, errores parafasicos, sustituciones de sonidos y de
ordenamiento de palabras y omisiones de las pausas y los finales de las
oraciones. (Goodglass y Kaplan, 1983). Se cree que debido que los mecanismos
encargados de organizar lo que queremos decir son los mismos mecanismos
gue decodifican lo que se escucha, el habla tanto expresiva como receptiva se
ve igualmente afectada. Aunque resulta interesante destacar que en esta
alteracion los pacientes no siempre se dan cuenta que lo que dicen no tiene
sentido, incluso pueden no lograr comprender que lo que escuchan no tienen
sentido tampoco (Joseph, 1996).

2. Las lesiones en la segunda circunvolucién temporal implican dificultades para
retener informacion verbal (amnesia verbal) y conducen a una desintegracion en
el contenido fonoldgico del lenguaje. Se denomina afasia acustico-amnésica
(Luria, 1964; en Ardila y Ostrosky-Solis, 1991) o afasia de conduccion aferente.
“El nucleo de la alteracién lo constituye la disminucién que hay en la memoria
verbal y la imposibilidad de hallar la secuencia fonoldgica correcta en las
palabras. En este caso, el brindar claves fonolégicas no ayuda a hallar la palabra
buscada ya que es la misma estructura fonolégica de la palabra la que se
encuentra alterada” (Ardila y Ostrosky, 1991).

3. Las lesiones angulares y temporo-occipitales producen dificultades en la
evocacion de los nombres de los objetos lo que se denomina afasia amnésica o
an6mica (Luria, 1964, Hécaen, 1977; en Ardila y Ostrosky-Solis, 1991).
Probablemente la causa sea una desconexién entre la informacion visual y
auditiva. “Esta afasia se distingue porque la presentacion de claves fonol6gicas
conduce a la evocacion correcta de la palabra. Lo que significa que la palabra no
se ha olvidado sino que simplemente no se asociaba con el precepto visual”
(Ardila y Ostrosky-Solis, 1991).

5. Praxias

La apraxia puede definirse como un trastorno en la ejecucion intencional de un gesto, a
consecuencia de una lesion cerebral. Esta alteracién no se presenta por compromiso motor o
sensitivo, sino debido a una disociaciéon entre la idea del movimiento y su ejecucion motora.
La mayoria de las apraxias se asocian con lesiones del l6ébulo parietal, en especial el
izquierdo, sin embargo es importante destacar un tipo que se diferencia de las demas y que
es de interés en este estudio. Esta es la apraxia ideomotora, la cual puede tener dos
relaciones:

1. Con lesiones del cuerpo calloso. Se caracteriza por la incapacidad de realizar
gestos con la mano izquierda, al tiempo que se conserva esta habilidad en la
mano derecha. Se ha explicado que este fendmeno se debe a que los engramas
motores visuo-cinestésicos en el hemisferio izquierdo, pierden comunicacién con
el hemisferio derecho (Ardila, y Ostrosky-Solis, 1991).



2. Con lesiones posteriores del hemisferio izquierdo. La deficiencia se asocia con
perturbaciones en la capacidad para programar los movimientos.

Existen muchos otros tipos de apraxias, sin embargo van mas alla de los objetivos que se
buscan exponer en la presente revision. En este aspecto no han habido muchos estudios que
evalten el funcionamiento de estas habilidades en los pacientes con epilepsia. Dodrill (1981)
encontrd que el tiempo total de ejecucion mostraba cierto deterioro, considerando dicho
tiempo como una medida de las habilidades motoras perceptuales (Bennett, 1992) podemos
identificar cierto deterioro en esta 4rea en los pacientes con ELT. El cual podria deberse a un
enlentecimiento en el procesamiento de la informacion probablemente en relacion con la
farmacoterapia que reciben los pacientes refractarios.
6. Funciones ejecutivas

En un sentido general, las funciones ejecutivas permiten resolver efectivamente las
demandas del ambiente. Comprenden procesos de conceptualizacién, analisis ldgico,
razonamiento, planeacién, pensamiento secuencial, flexibilidad de pensamiento y auto-
monitoreo incluyendo la memoria de trabajo y la metacognicién. Estas funciones a su vez
tienen una gran dependencia de otros niveles de funcionamiento inferiores, por lo que son
especialmente sensibles ante una disfuncion cerebral, incluyendo la epilepsia. (Bennett,
1992).

Un estudio llevado a cabo por Hermann, Wyler y Richey (1988) en pacientes con epilepsia del
l6bulo temporal mostr6 que al evaluarlos con el Test de Wisconsin (usualmente empleado
para medir el funcionamiento del Iébulo frontal) estos individuos presentaban ciertas
disfunciones. Esto se le atribuye a una propagacién de la descarga eléctrica ya que el
rendimiento presentaba una mejoria después de la reseccion parcial del area epileptogénica
en el l6bulo temporal.

Los déficits mostrados en la abstraccion verbal por pruebas de semejanzas tienden a ser mas
comunes en lesiones temporales y frontales izquierdas. Cabe destacar que determinados
pacientes pueden usar asociaciones verbales previamente establecidas, en cuyo caso estas
valoraciones pueden ser un indicativo del estado de componentes de la memoria verbal
remota (Pefia-Casanova, 1991) la cual como se ha descrito anteriormente, se encuentra
severamente afectada en estos pacientes.

En cuanto a las respuestas motoras “de salida” una de las dificultades mas frecuentes en
estos pacientes es la velocidad de ejecucion. Diversos estudios han reportado que la
presencia de actividad punta-onda se acompafa de alteraciones en la atencién, tiempos de
reacciéon aumentados y un deterioro en tareas de ejecuciébn motora que en conjunto llevan a
gue el individuo cometa mas errores. Dichos errores se incrementan cuando las puntas-ondas
estan presentes por mas de 3 segundos (Bruhn y Parsons, 1977; en Bennett, 1992).
McGuckin (1980) (en Bennett, 1992) propone que esta disminucion en la velocidad de
ejecucion y la propension a cometer mas errores es una de las barreras que impide a estos
individuos ser competitivos en el mundo laboral.

c. Las disfunciones emocionales asociadas a la epilepsia de dificil control
El tratamiento de un paciente no estd completo si no se tratan los desordenes de tipo

psiquiatrico comorbidos. Las investigaciones neuropsicoldgicas respecto a los sindromes
frontales y el sistema limbico han influido en la comprension de esta area, propiciando una



mayor aceptacion de la sintomatologia psicopatolégica en pacientes con ELT (DeFelipe,
2002). La incidencia de problemas emocionales y psiquiatricos es mas alta en los epilépticos
gue en la poblacién general siendo la prevalencia de hasta un tercio de los pacientes. Dichos
trastornos parecen ser mas evidentes en la ELT refractaria a tratamiento farmacoldgico
(Dodrill, 1992).

Las emociones son fundamentales para el ser humano; juegan un papel primordial en su
supervivencia, permiten un desenvolvimiento social adecuado y son vitales para un buen
funcionamiento cognoscitivo (Damasio, 2004). Entre las estructuras meso-limbicas que mas
se han relacionado con las emociones son la amigdala, el septum y el hipocampo (Gloor,
1997). Cada una de estas estructuras desempefa un papel importante en la base neural de
la emocion:

1. La amigdala ejerce una funcion reguladora y adaptativa de reacciones como el
miedo (Damasio, 2004). Ademas de ser una estructura de gran valor como
reforzador en el aprendizaje (Rolls, 1995). A su vez, permite la asociacion ente
estimulos y emociones siendo fundamental en el reconocimiento de las emociones
de los demas. Las descargas epileptiformes pueden evitar que exista una correcta
asociacion del afecto apropiado en determinadas situaciones (Spiers, 1992).

2. El septum y el hipocampo tienen una influencia en la inhibicién cognoscitiva de la
ansiedad y del estrés. Las alteraciones membranales o sinapticas pueden crear un
desbalance fisiolégico que lleve a una sensibilidad extrema de las porciones
temporo-limbicas dando como resultado un aumento generalizado en la intensidad
del tono afectivo (Bear, 1984).

3. Las conexiones entre la amigdala, el cingulo y las areas prefrontales son de gran
valor en la mediacion de las interacciones emocionales (Damasio, 2004). Los
pacientes con ELT pueden tener lesiones estructurales que alteren la habilidad
para procesar determinado tipo de informacion e influir en la consistencia de las
respuestas en cuanto a la asociacibn de los afectos adecuados a las
circunstancias. Estas lesiones cominmente son hamartomas, pequefos tumores,
zonas de necrosis o esclerosis (Penfield y Jasper, 1954).

Por lo tanto, lo que percibimos como trastornos conductuales en la ELT es el resultado de
cambios en la requlacion fisiolégica de las emociones en conjunto con alteraciones
cognoscitivas, de personalidad y de adaptacién psicosocial.

Diversas series de casos han reportado la existencia de sintomas emocionales caracteristicos
de la ELT, por algunos ha sido denominado “sindrome conductual interictal” (Geschwind,
1984) o personalidad epiléptica. Se creia que este sindrome se caracterizaba por cambios en
el deseo sexual, problemas de impotencia, anorgasmia, eyaculacion retardada y dispaneuria
en las mujeres; ademas de la presencia de preocupaciones religiosas, éticas y morales
(Spiers, 1992); viscosidad, irritabilidad, e hipergrafia. Actualmente, sabemos que esta
sintomatologia también puede ser causada o aumentada por la incidencia de diversos FAE
(Kanner en Campos, 2004), lo cual dificulta el caracterizar el sindrome como tal ya que
existen muchos factores que interactdan. Otros autores como Engel et al. (1990), Brailowsky
(1999) y Glosser et al. (2000) describen las alteraciones asociadas con mayor frecuencia,
entre las que se encuentran la mania, impulsividad, personalidad mudltiple, estados de
posesion, psicosis y sintomas obsesivos. Destacando los sintomas de depresion y ansiedad
presentes en el 65% de los pacientes con ELT (Hopkins y Appleton, 1996). Esta
sintomatologia se ha relacionado con factores como el hemisferio y I6bulo donde se localiza
el foco epiléptico, el tipo y frecuencia de las crisis, los FAE empleados y el sexo de los
pacientes.



En la actualidad se sabe que existen diferencias hemisféricas en el procesamiento emocional.
Algunos autores han sugerido que en los pacientes cuyo foco esta en el hemisferio izquierdo
predominan los problemas ideativos esquizofreniformes (Joseph, 1996); mientras que los
trastornos maniaco-depresivos y los sentimientos de miedo y desagrado se encuentran
asociados con una activacion de la amigdala e hipocampo derecho (Gloor, 1993; 1986). Estos
pacientes pueden mostrar un deterioro en el reconocimiento de las expresiones y la identidad
faciales, asi como de la prosodia (Silberman y Weingartner, 1986; en Sanz, 2004). Sin
embargo, estudios mas recientes no han corroborado dichos resultados (Robertson, 1997)
probablemente por el hecho de que las crisis originadas en la amigdala pueden dispersarse
de un hemisferio a otro por medio de la comisura anterior. A pesar de esto, diversos estudios
como el test de Wada, permiten observar en los pacientes una reaccion depresiva (con signos
de ansiedad y un repentino estallido de lagrimas) cuando se inyecta el anéstesico en la arteria
carétida izquierda (hemisferio izquierdo), mientras que se aprecia una reaccién un tanto
maniaca (reaccion de indiferencia) al repetir el procedimiento en la arteria contralateral
(hemisferio derecho). En este sentido, parece existir una predominancia del hemisferio
derecho para los aspectos bésicos automéaticos de las emociones y del izquierdo en el
aspecto intencional de la expresion (Gainotti, 1997; en DeFelipe, 2002).

En cuanto al I6bulo en donde se localiza la actividad epileptogénica; se ha encontrado que
una de las complicaciones mas comunes de las crisis del I6bulo temporal son las alteraciones
de personalidad y emocién involucrando sentimientos de depresién, malestar, placer o miedo.
De manera menos frecuente se asocian las conductas de llanto, risa, enojo e incluso
comportamiento sexual. Algunos de estos individuos pueden desarrollar tendencias
paranoides, histéricas o depresivas, un incremento afectivo e hiposexualidad (Bear, Leven,
Blumer, Chetam y Ryder, 1982; Gibbs, 1951; Gloor, 1986, 1993; Herman y Chambria, 1980;
Strauss et al., 1982; Williams, 1956). Por otra parte, la actividad epiléptica que se origina en
los l6bulos frontales, particularmente en la region orbital y en el I6bulo temporal, se asocian
con el desarrollo de “crisis sexuales” (Gloor, 1993), incluyendo exhibicionismo, manipulacién
de genitales y actividades masturbatorias (Spiers, 1992).

1. Depresion

Para poder comprender y clasificar los sintomas psiquiatricos en estos pacientes, es
importante establecer la relaciébn temporal con los eventos ictales. Entre los sintomas
condutales ictales, se ha reportado que hasta un 25% de los pacientes presentan auras
consistentes en sintomas agudos de ansiedad y miedo, asi como sintomas depresivos. De
igual forma, ciertos sintomas conductuales pueden llegar a ser la Unica expresién de
convulsiones parciales, lo que en ocasiones dificulta el diagnéstico de epilepsia (Kanner,
2004). La depresion y los desordenes de la ansiedad estan entre los tipos mas frecuentes de
perturbaciones psiquiatricas identificadas en los pacientes con ELT (Wiegartz, Seidenberg,
Woodard, Gidal y Hermann, 1999; Betts, 1981).

La presencia de depresion es relativamente frecuente en los pacientes con epilepsia
refractaria, teniendo unos rangos de predominio entre el 20 y 50%, lo cual explica en parte,
los bajos indices obtenidos en las escalas de calidad de vida (CV) (Kanner, 2004).
Desafortunadamente, a pesar de la frecuencia relativamente alta y el impacto significativo en
la CV, la depresion y los desordenes de ansiedad no son normalmente reconocidos y tratados
(Boylan, Flint y Labovitz, 2004).



Las depresiones en los pacientes epilépticos suelen ser multicausales por lo que se destacan
3 procesos principales: 1) el proceso epiléptico intrinseco, ocasionado por alteraciones
neuroquirdrgicas y neurofisioldgicas en estructuras que integran el sistema limbico. 2) el
proceso iatrogénico de los FAE y 3) la expresion de un proceso emocional reactivo ante un
trastorno crénico, que demanda ajustes en mdultiples areas del funcionamiento diario de los
pacientes (Kanner, 2000).

La deteccion y un adecuado tratamiento de la depresion es imprescindible ya que el suicidio
es una de las causas mas altas de mortalidad entre la gente que sufre de epilepsia
(Robertson, 1997). El intento suicida es de cinco a seis veces mas frecuente en los
epilépticos que en el resto de la poblacion, lo cual se relaciona con la incapacidad social del
paciente epiléptico, con trastornos psiquiatricos, o con los farmacos anticonvulsivantes
(Hopkins y Appleton, 1996) De los pacientes con epilepsia, aquellos con ELT tienen una tasa
mas alta ascendiendo hasta en un 25% en comparacion con los otros tipos de epilepsia
(Méndez, 1986).

Una de las preguntas relevantes es poder descifrar cuales son los factores predictivos para el
desarrollo de una depresion interictal. Diversas investigaciones han intentado identificar estos
factores; algunos se han enfocado en los aspectos neurobiolégicos, incluyendo el tipo de
crisis, lateralizacion y localizacion de la zona epileptogénica; el tiempo de evolucion, el grado
de descontrol de las crisis y la ausencia o presencia de lesion estructural (Hopkins y Appleton,
1996; Kanner, 2004).

En este sentido, se ha identificado que la depresién es mas frecuente en las crisis parciales
que afectan al sistema limbico, en particular las epilepsias de origen frontal y temporal
(Hauser, 1993) a diferencia de las crisis generalizadas (Méndez, 1986; Robertson, 1997). La
gravedad de dicho trastorno animico se correlaciona positivamente con la frecuencia de las
crisis (Dodrill, 1981) y el tiempo que se ha padecido la epilepsia (Robertson, 1997).

También el tipo y numero de farmacos antiepilépticos son variables que pueden impactar
favorable o desfavorablemente la severidad de la depresion. Las alteraciones del &nimo como
irritabilidad, aislamiento, animo depresivo o euférico varian como consecuencia de la
instauracion de farmacos con efectos psicotropicos negativos o la descontinuaciéon de algunos
medicamentos con efectos psicotropicos positivos. Por ejemplo, se ha descrito que la
depresion interictal es mas frecuente en los pacientes a los que se les administran varios
tipos de farmacos antiepilépticos (politerapia) (Méndez, 1986) y en aquellos tratados con
fenobarbital (Robertson, 1997), mientras que los pacientes tratados con carbamacepina
refieren sentirse menos deprimidos, ansiosos y hostiles (Robertson, 1997) observandose una
mejoria en el comportamiento y sociabilidad, con una mayor autonomia y seguridad en si
mismos (Campos, 2004).

Otro mecanismo que pudiera explicar los sintomas emocionales es la supresion de
descargas. En algunas ocasiones después de la supresion de las crisis por tratamiento
farmacologico o quirargico puede sobrevenir depresion. Este efecto se puede deber a que
durante las crisis se liberan opioides enddgenos. Lo que podria conducir a una dependencia
fisiolbégica por parte de los pacientes hacia una secrecion masiva intermitente de opioides.
Esta dependencia podria originar depresion interictal en los pacientes cuando se suprimen las
crisis y por ende la liberacion excesiva de opioides (Sanz, 2004).



Se ha sugerido que otros factores, como la presencia de eventos estresantes en la vida, el
pobre control de las crisis, el estrés financiero y el género femenino pueden relacionarse con
la severidad de la depresion en la epilepsia (Hermann, 2007; Robertson, 1997).

Diversos estudios realizados con RMf y SPECT han demostrado una disminucién en el
volumen de la corteza prefrontal, del giro anterior del cingulo y de la corteza subgenual en
pacientes con depresion mayor. También existen reportes de reduccion del volumen
hipocampal lo que contrasta con la gran cantidad de casos de epilepsia del I6bulo temporal
con esclerosis mesial en la cual también se observa una atrofia de estas estructuras
(Campos, 2004).

En la depresion mayor, también hay una elevacion en la actividad metabdlica prefrontal y en
el tAlamo dorsomedial. Las alteraciones en el funcionamiento de serotonina en la depresion
se han relacionado con la hiperactividad de la corteza Orbito-frontal. En los pacientes
epilépticos con depresion severa se ha encontrado un balance funcional inverso entre la
amigdala y la corteza orbito-frontal, que se normaliza tras la administracion de un tratamiento
farmacologico adecuado. Asi, mientras que la actividad metabdlica de la amigdala se
incrementa, la actividad Orbito-frontal decrece (Hermann, 2007).

En conclusion, existe evidencia de que cuando la epilepsia temporal es acompafiada de
sintomas psiquiatricos hay una alteracién en el funcionamiento de la corteza prefrontal,
situacion que también se presenta en la depresion. Esta alteracién funcional de la corteza
prefrontal podria ser una de las causas preponderantes de los sintomas afectivos y
psiquiatricos interictales de la epilepsia temporal. Los sintomas afectivos relacionados con la
activacion autondmica o0 con respuestas emocionales aisladas, dependerian mas de la
activacion amigdalina (Sanz, 2004).

2. Ansiedad

Se dice que la ansiedad es el componente emocional mas comun de las crisis parciales del
l6bulo temporal (Williams, 1956). Esta se puede presentar como trastornos de ansiedad
generalizada, atagues de panico, fobias y, con menos frecuencia, trastornos obsesivos-
compulsivos (Bear y Fedio, 1997; Blumer, 1999; Kanner, 2000). El miedo y el panico son las
emociones que se presentan con mas frecuencia durante el ictus estando entre el 5y el 15%
de los pacientes con ELT (Lambert, 2003).

Jackson sugiri6 la presencia de descargas anormales en el fasciculo uncinado asociadas con
una respuesta de miedo lo cual se confirm6é a mediados del siglo veinte con el trabajo de
Jasper (1936) y Gibbs (1951) cuando demostraron la presencia de ondas punta en la regién
temporal anterior. Sin embargo, la relacion exacta entre la ansiedad y las diferentes crisis, es
incierta aun. En las crisis parciales, la ansiedad puede ocurrir como una crisis parcial simple
(aura), o como un fenémeno interictal (Gloor, 1986).

La amigdala se encuentra dentro de la porcion antero-inferior del I6bulo temporal y mantiene
interconexiones con &reas de la neocorteza temporal. El nucleo central de la amigdala
desempenfia un papel fundamental en diversos modelos animales de ansiedad y miedo. De él
parten proyecciones al hipotdlamo, sustancia gris central, locus coeruleus, nucleos del rafe,
nucleos vagales, etc., cuya activacion es responsable de las alteraciones conductuales,
somaticas y vegetativas propias de los estados de ansiedad y miedo. El dafio en el I6bulo
temporal frecuentemente observado en los pacientes epilépticos, principalmente en las



regiones anteriores, suele involucrar y alterar la funcion amigdalina y como consecuencia las
respuestas de ansiedad (Devinsky y Najjar, 1999).

Los principales sistemas de neurotransmision implicados en la génesis y expresion de la
sintomatologia ansiosa son el complejo receptor GABAa-benzodiazepinico, el sistema
serotoninérgico y el sistema noradrenérgico. El acido gamma-amino-butirico (GABA) es el
principal neurotransmisor inhibidor del sistema nervioso central (SNC). Regula la transmision
nerviosa de aproximadamente un tercio de los impulsos cerebrales, entre ellos sistemas como
el adrenérgico o el serotoninérgico que estan implicados en la base neurobiolégica de los
trastornos de ansiedad. En la epilepsia, se sabe que existe una alteracion de determinados
neurotransmisores, entre los que se encuentran el GABA (Goldensohn y Purpura, 1963).

Las manifestaciones emocionales como la angustia y el miedo, constituyen un elemento
sintomético esencial en la ELT, aunque la naturaleza impredecible de la enfermedad en si
puede ser un agente ansiégeno en la vida de los pacientes. Durante las crisis, el paciente se
puede sentir temporalmente abrumado por sentimientos como el miedo y la falta de control,
llevando a una reaccién similar a la “indefension aprendida” dando como resultado que la
ansiedad experimentada, produzca en el paciente, estados de apatia y disminucién del
rendimiento global. Esto es, que el paciente aprende que “nada puede hacer” para controlar
sus crisis (aunque esto no sea del todo cierto) y adopta conductas que resultan ineficaces
(Dobson y Franche en Caballo, 1991).

Las integraciones con variables bioldgicas, conductuales y cognoscitivas son las que permiten
formular modelos y teorias mas parecidos a la ansiedad real, y con un mayor poder
predictivo. Por lo que se considera que todos estos sintomas afectivos podrian ser
consecuencia tanto del estigma, el prejuicio social (Hauck, 1968; citado por Sanz, 2004) y la
discriminacion (Beran, 1981; citado por Sanz, 2004), como de la alteracion funcional de
estructuras estrechamente relacionadas con la emocion y el control de la conducta, en este
caso, el sistema limbico y sus conexiones (Gray, 1987; Goldfried, 1995).

d. Repercusiones psicosociales y calidad de vida

La calidad de vida se refiere al bienestar global del individuo y su funcionamiento diario. De
acuerdo con Devinsky, Baker y Cramer (1997) la epilepsia puede ser dividida en 3
componentes principales: salud fisica, (estado general de salud, funcionamiento diario,
sintomas como dolor, crisis y efectos secundarios de los FAE, fuerza, habilidad para caminar
“‘marcha”, funcionamiento sexual) (Hopkins y Appleton, 1996); salud mental (alteraciones
emocionales, déficits cognoscitivos, autoestima, percepcion de bienestar, estigma percibido,
(Sherman y Simonton, 1999) y salud social (educacién, ambito laboral, vida familiar y en
pareja, actividades sociales y relaciones interpersonales (Sanchez, Serrano, y Cafiadillas,
2002).

Desafortunadamente, a pesar de la educacion que se brinda a la sociedad, la mala
informacion que sigue existiendo estigmatiza a estas personas dificultando su adaptacion. A
diferencia de otras discapacidades, la epilepsia es vista como algo misterioso y desagradable
debido a lo aparatoso que pueden ser sus manifestaciones clinicas. Esto representa un gran
reto para el paciente y quienes lo rodean. Las familias de estos pacientes también sufren las
consecuencias, en especial cuando la epilepsia es muy grave. El temor a una caida, el ser
atropellado en la calle o el quemarse en la cocina, constituyen factores de estrés que van
deteriorando el bienestar psicol6gico de los pacientes y sus familiares.



B) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La epilepsia farmacorresistente es una enfermedad crénica cuyos efectos suelen ser muy
discapacitantes para aquellos que la padecen. En la actualidad se desconoce con precision
cuales son los factores que causan que un paciente se vuelva farmacorresistente. A pesar de
que diversas areas de las neurociencias han estudiado el origen de la farmacorresistencia y
las relaciones entre las alteraciones neuropsicoldgicas y la epilepsia, aiin no se han podido
producir modelos que sean capaces de predecir el deterioro cognoscitivo y los trastornos
emocionales asociados. En parte esto se debe a que la mayoria de los estudios aislan las
variables enfocandose en un solo factor sin considerar que hay muchas mas variables
implicadas (ejemplo de lo anterior: estudiar la asociacién entre el deterioro en memoria y la
epilepsia sin considerar el estado emocional del paciente, su tratamiento farmacoldgico, etc.).
Esto hace necesario una revision global de todos los estudios relacionados y sus
aportaciones para posteriormente hacer una integracion que permita vincular factores
bioldgicos con emocionales, emocionales con cognoscitivos y asi sucesivamente. Lo anterior
s6lo se puede lograr a través de un enfoque multi e interdisciplinario, que analice las
numerosas manifestaciones desde distintas perspectivas.

Desafortunadamente esto no es nada sencillo principalmente porque resulta muy complicado
controlar todas las variables involucradas y no es factible establecer relaciones causa-efecto.
Esto quiere decir que no es posible determinar si las manifestaciones observadas son
producto de las crisis, los FAE, o cualquier otra variable y en qué proporcién. A lo anterior se
suma que uno de los mas grandes problemas a los que se han enfrentado las Neurociencias
es la conceptualizaciéon y explicacién de la relacién existente entre los factores bioldgicos,
emocionales y cognoscitivos. Aun cuando ya se han propuesto algunas bases
neuroanatémicas y neurofisiolégicas estamos muy lejos de tener un conocimiento claro
acerca del funcionamiento integral de estos sistemas.

La cirugia de epilepsia es una intervencién que ha demostrado su efectividad en la reduccion
e incluso eliminacion total de las crisis, no obstante dicho procedimiento implica la exéresis de
una parte del I6bulo temporal involucrado junto con la amigdala y el hipocampo por lo que es
necesario evaluar si dicho procedimiento produce cambios cognoscitivos y emocionales en
los pacientes que tenga un impacto en su calidad de vida.



JUSTIFICACION

Queda claro que para poder planear cualquier tipo de intervencion es necesario describir el
fendmeno que se pretende abordar. Desde una perspectiva neuropsicoldgica esta descripcion
permitiria disefiar programas de entrenamiento y medidas compensatorias de acuerdo a la
evolucion del padecimiento y al nivel del funcionamiento individual de los pacientes para
minimizar los efectos producidos por el deterioro crénico. Por lo tanto, el objetivo principal de
este estudio es caracterizar cdmo se encuentran los pacientes con ELT refractaria antes de
recibir un tratamiento médico y cuales son los cambios asociados a la intervencion quirdrgica.
Con esto se pretende que los datos obtenidos en este estudio permitan valorar el impacto que
tiene la cirugia de epilepsia como un procedimiento capaz de disminuir o eliminar las crisis
sobre el funcionamiento global de los pacientes.

Expuesto lo anterior resulta de gran relevancia evaluar cual de todos estos déficits resulta
mas discapacitante para mantener una buena calidad de vida. De esta forma una posible
aproximacion para atender esta problematica seria asignar prioridades y estructurar
intervenciones mas eficaces buscando el mejor tratamiento para cada paciente de acuerdo a
Sus necesidades.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Existen variaciones pre y posquirargicas en la evaluacion de factores clinicos, afectivos,
cognoscitivos y psicosociales en pacientes con ELT farmacorresistente en un hospital de
especialidad neurolégica en México?

OBJETIVOS

General

Describir las variaciones cognoscitivas, afectivas y psicosociales pre y posquirdrgicas en
pacientes con epilepsia del l6bulo temporal (ELT) refractaria a tratamiento farmacolégico
sometidos a una intervencién quirargica en un hospital de tercer nivel en México durante el
2001 al 2006 y que acudan a consulta externa durante el 2006.

Especificos
e Determinar las caracteristicas y condiciones afectivas, cognoscitivas y psicosociales
mas frecuentes en los pacientes diagnosticados con ELT antes y después de una
intervencion quirurgica.

o Describir las diferencias en los procesos cognoscitivos de los pacientes con ELT antes
y después de una intervencion quirurgica.

o FEvaluar el efecto diferencial en la epilepsia temporal izquierda o derecha sobre los
procesos cognoscitivos y el funcionamiento emocional.

e Verificar si existen diferencias en los niveles de depresion y ansiedad de los pacientes
con ELT antes y después de una intervencion quirdrgica.



e Conocer si existen diferencias en las manifestaciones observadas en funcion de los
datos sociodemograficos.

HIPOTESIS

La cirugia de epilepsia del I6bulo temporal mejorard el desempefio cognoscitivo y el
funcionamiento emocional de los pacientes con epilepsia farmacorresistente.

DEFINICION DE VARIABLES

Variable independiente
e Cirugia del I6bulo temporal

Variables dependientes

e Ansiedad y depresion

La presencia de sintomatologia de depresién y ansiedad evaluada por un Neuropsiquiatra

de acuerdo a los parametros del DSM-IV.

e Funcionamiento cognoscitivo: orientacion, atenciéon, memoria, lenguaje, praxias y
funciones ejecutivas.

Puntuaciones de las subescalas del Programa Integrado de Evaluacién Neuropsicol6gica

(PIEN) “Test de Barcelona”, versién abreviada.

Variables de control y organismicas

Como variables de control se consideraran los estudios de histopatologia, electrofisiologia y
neuroimagen éstos dos ultimos se realizaron antes y después de la intervencién quirargica.
Se consideraran variables organismicas las variables demograficas como la edad, sexo y
escolaridad; asi como la dominancia, ubicacién del foco epiléptico (derecho-izquierdo), tiempo
de diagnéstico de la epilepsia, tratamiento farmacoldgico previo y tipo de crisis epilépticas.
Todas éstas se trataran de controlar en el analisis estadistico.

C) METODOLOGIA

Seleccion de la muestra

Se realiz6 un muestreo no probabilistico por conveniencia. Inicialmente se obtuvieron los
registros de aquellas personas que llevaban un seguimiento por cirugia de epilepsia en el
servicio de Neurocirugia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco
Suérez”. De esta forma se registraron 185 pacientes con epilepsia refractaria del I6bulo
temporal. En el periodo de marzo a diciembre de 2006 se fue realizando un seguimiento del
tratamiento con estudios clinicos/neuropsicolégicos y registrando la evolucion de los
pacientes. Por lo que dicha lista se fue limitando a aquellos pacientes que cumplian con los
criterios de inclusion.



Criterios de seleccion
Criterios de inclusion:

e Pacientes de ambos sexos, pertenecientes a cualquier grupo de edad que
acudieran a la consulta externa del Departamento de Neurocirugia del Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN) con el diagnéstico de epilepsia
refractaria del I6bulo temporal y que hayan sido considerados para una
intervencion quirurgica.

e Contar con registros hospitalarios y expediente clinico del INNN.

e Proporcionen consentimiento informado por escrito.

Criterios de exclusion:

e Pacientes que no cuenten con expediente médico del INNN.

e Pacientes con enfermedad médica o neurolégica progresiva adicional a la
epilepsia refractaria.

e Pacientes con enfermedad médica que impida la realizacion del procedimiento
quirurgico.

e Pacientes con epilepsia de origen extratemporal

e Pacientes con historia clinica previa de intervencién quirtrgica neurolégica.

e Pacientes cuyo procedimiento quirtrgico sea llevado a cabo fuera del Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

e Rechazo por parte del paciente a participar o a formar parte del protocolo de
investigacion.

Criterios de eliminacion
e Pacientes que sean perdidos del seguimiento durante el estudio.
e Pacientes con complicaciones severas producto del procedimiento quirdrgico que
lo imposibiliten a la evaluacion post quirargica.

Las principales causas de exclusion en este estudio fueron expedientes incompletos, falta de
estudios clinicos o por no tener valoraciones neuropsicolégicas completas en el periodo
prequirdrgico.

Participantes

La muestra final estuvo conformada por 20 adultos diestros, aunque uno de los participantes
mostr6 dominancia del hemisferio derecho para el lenguaje, corroborado por un test de
WADA. De estos pacientes, el 11 (55%) fueron diagnosticados con epilepsia del l6bulo
temporal derecho de los cuales 6 (54.5%) eran hombres y 5 (45.5%) mujeres. Los pacientes
con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo fueron el 45% (9) en una proporcion de 5 (55.6%)
hombres y 4 (44.4%) mujeres. El promedio de edad al momento de la intervencion quirdrgica
fue de 30.7 con un rango de 22 a 45 afios. Sin embargo, la edad de inicio de la epilepsia tuvo
un promedio de 11.3 afios con una D.E. = 8.1 debido a que los rangos se encontraban entre
los 6 meses de vida y los 30 afios. Lo anterior nos indica que el tiempo de evoluciéon de la
epilepsia en esta poblacion es prolongado. Una vez determinados los pacientes que cubrian
los criterios, éstos fueron evaluados neuropsicolégicamente en un rango de 3 meses a 2 dias
previos a su intervencion quirdrgica y posteriormente fueron evaluados entre 6 a 9 meses
después de la cirugia para determinar los cambios cognoscitivos relacionados con la
lobectomia temporal.



El 65% (13) de los participantes eran solteros y 35% (7) estaban casados. Sdlo el 15% (3) de
ellos tenia un empleo. Aunque el 45% tenia un nivel académico de licenciatura, 35% de ellos
contaban con estudios de bachillerato o carreras técnicas; el 15% tenia la secundaria y solo el
5% habia estudiado Unicamente la primaria. Esto hizo que la media de afios de escolaridad
se elevara siendo de 12.8 con una D.E. de 3.23. Las ocupaciones con mayor predominancia
en esta muestra fueron las personas dedicadas al hogar y los estudiantes, lo cual tiene
mucho que ver con los rangos de edad.

Tipo de estudio

Este es un estudio clinico de tipo observacional, descriptivo y transversal. Se realiz6 la
exploracién de las variables involucradas en este padecimiento buscando determinar su nivel
de impacto en la calidad de vida de los pacientes y describiendo la interaccién de factores
evaluados.

Disefio experimental

Este estudio fue para una muestra dependiente conformada por un grupo con pre-test y post-
test (A B A). El estudio consta de tres fases:
1. Recoleccion de datos sociodemogréficos, evaluacién de la ejecucion cognitiva y
funcionamiento afectivo del paciente prequirdrgico (A).
2. Intervencion quirdrgica (B).
3. Verificacién de los datos sociodemograficos, evaluacion de la ejecucion cognitiva y
funcionamiento afectivo posquirdrgico (A).

Contexto y escenarios

El estudio se llevo a cabo en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel
Velasco Suarez”’, perteneciente a la Secretaria de Salud (SSA). Con el apoyo del Dr. Mario A.
Alonso, neurocirujano adscrito. Durante el desarrollo de estudio fue necesario trabajar en
diferentes departamentos de acuerdo a las necesidades planteadas:

Consulta_externa: Primer contacto con el paciente en donde se recolectaron los datos
sociodemograéficos y clinicos relevantes. Esto se hizo con todos los pacientes que acudian a
la consulta de cirugia de epilepsia, independientemente de que estuvieran en la etapa
prequirdrgica o posquirudrgica.

Consultorio de neurocirugia funcional: Aqui se realizé la primera entrevista formal con el
paciente para explicarle el procedimiento del estudio, el llenado del expediente psicolégico y
la programacion de sus futuras evaluaciones.

Unidad de Conducta y Cognicién: En este lugar se llevaron a cabo las evaluaciones
neuropsicoldgicas pre y pos quirdrgicas.

Quirofanos: Intervencion quirdargica por parte del neurocirujano y registro transcortical.

Piso de internamiento: compuesto por dos secciones (de hombres y mujeres) con 8 camas
por cuarto. Fue el lugar en donde se dio seguimiento en el periodo posquirtrgico inmediato
para el registro de cualquier complicacion.

Archivo clinico: Para la consulta de expedientes y la obtencion de datos de los pacientes asi
como de los resultados de sus estudios.

Instrumentos

1. Programa Integrado de Evaluacién Neuropsicoldgica “Test de Barcelona” version abreviada




El objetivo fundamental del Programa Integrado de Exploracion Neuropsicolégica (PIEN) es
“disefar... un instrumento de exploracién de las actividades mentales superiores que tenga
en cuenta todos los problemas vy consideraciones... clinicas de los pacientes
neuropsicoldgicos” (Pefa-Casanova, 1991).

El PIEN version abreviada es un instrumento validado y estandarizado constituido por 26
subescalas divididas de acuerdo a las diferentes procesos cognoscitivos (ver anexo 1). Cada
una de estas subescalas tiene distintas normas de puntuacion por lo que es necesario el uso
de la hoja de registro para delimitar los percentiles y normalidades de cada subtest. Algunas
de estas subescalas cuentan con una puntuaciéon adicional que contempla el tiempo de
ejecucion lo que permite identificar errores que son producto de la alteracion de una funcion
de aquellos que resultan de una lentificacion en el proceso.

Los datos aportados por cada subtest por si solos pueden ser muy poco significativos, sin
embargo adquieren pleno valor tras el estudio en conjunto de los distintos perfiles
neuropsicologicos. De tal forma en la integracion obtenemos perfiles de las siguientes
funciones superiores:

a) Orientacion

b) Atencién y concentracion

c) Memoria

d) Lenguaje

e) Praxias

f) Gnosias

g) Funciones ejecutivas

Este instrumento incluye un manual, laminas, hojas de registro, hojas del paciente y material
de exploracion.

Se selecciona este inventario para el presente estudio debido a que es uno de los
instrumentos que componen la bateria de evaluacion para pacientes candidatos a cirugia de
epilepsia. Esta bateria ha sido empleada durante algunos afios por el Comité de Epilepsia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia, por lo que se considera conveniente darle
una continuidad al trabajo anteriormente planteado.

2. Escala de Engel. El objetivo que tiene este instrumento es evaluar el impacto de la cirugia
en funcién de la reduccion de crisis, para lo cual clasifica a los pacientes en 4 clases: libre de
crisis, crisis infrecuentes, mejoria significativa, sin mejoria significativa (para mas detalles
consultar anexo 3).

Equipo y material
e Expediente clinico

e Hojas de registro diario de crisis (calendario) el cual se llevé a cabo con apoyo de
los familiares del paciente.

e Estudios clinicos. Estos no se detallan ya que los resultados fueron extraidos
directamente del expediente de cada paciente.

Procedimiento



El procedimiento se bas6 en el protocolo de cirugia de epilepsia del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia “MVS”. En el cual se seleccion6 a los pacientes que cubrian con los
criterios de inclusién. Al considerarlo como un candidato para la cirugia de epilepsia, se le
solicitaron todos los estudios de neuroimagen y electrofisioldgicos requeridos por el protocolo.
Posteriormente, los pacientes fueron canalizados a una interconsulta con los diferentes
especialistas que conforman el comité. De manera simultdnea se realizaron las valoraciones
neuropsicoldgicas prequirdrgicas.

Los pacientes fueron sometidos a una intervencién quirdrgica que consistié en una lobectomia
temporal mas amigdalohipocampectomia unilateral derecha o izquierda segun fuera el caso.
Una vez dados de alta, los pacientes fueron citados para su seguimiento posquirdrgico en la
consulta externa y se realizaron los estudios de control posquirtrgico tanto clinicos,
imagenologicos y neuropsicoldgicos estas ultimas evaluaciones se llevaron a cabo en tiempos
variables con un minimo de 6 meses después de la intervencion quirdrgica. (Para mas detalles
consultar anexo 2).

Analisis de datos

Los datos obtenidos fueron comparados a nhivel estadistico y clinico de forma cuantitativa y
cualitativa observando las tendencias de las medias. Lo anterior, con el objetivo de determinar
la efectividad del tratamiento utilizado y el impacto en el funcionamiento psicol6gico de los
pacientes.

Se aplicaron diferentes pruebas de acuerdo al nivel de medicién de cada una de las variables.
De esta manera las pruebas no paramétricas empleadas fueron McNemar, x?, Wilcoxon y U
de Mann Whitney. La bateria neuropsicoldgica fue analizada de acuerdo al promedio grupal
de las puntuaciones obtenidas aplicandose una t de Student de dos colas con un nivel de
significamcia del 0.05.

Para realizar los diferentes analisis que permitieran establecer comparaciones y diferencias,
se formaron diferentes grupos con cada uno de ellos se aplicaron diferentes pruebas
estadisticas de acuerdo a la naturaleza de las variables:

Se aplicoé la prueba de McNemar, en todos los pacientes en fases pre y posquirdrgicas
independientemente de sus condiciones hemisféricas, lo anterior también se realizé por
hemisferio (derecho e izquierdo) en ambas fases, dividiéndolo por sexo (hombres y mujeres)
y formando grupos que consideraran tanto las variables de sexo y lateralidad (ej. hombres
con ETD prequirargico y hombres con ETD posquirdrgica). Lo anterior se utilizé para estudiar
las siguientes variables, presencia de auras, sintomatologia de depresién, sintomatologia de
ansiedad, ideacion suicida, lesiones secundarias producto de la enfermedad vy
farmacoterapia.

Se sabe que existen funciones especificas para cada uno de los hemisferios cerebrales. El
hemisferio derecho se encarga basicamente de las relaciones visuo-espaciales mientras que
el izquierdo del razonamiento l6gico-matematico; por lo tanto, se realizé un andlisis de los
resultados considerando esta variable. En este estudio se encontraron déficits caracteristicos
para cada uno de los hemisferios afectados por la epilepsia los cuales van a ser analizados
por fase (prequirirgica y posquirdrgica). Para esto, se empleé una x* para analizar estas
mismas variables separando a los grupos de acuerdo al hemisferio con epilepsia y fase de
intervencion (ej. ETD vs. ETI en fase prequirargica).



Las puntuaciones de las subescalas del PIEN se normalizaron de acuerdo a los rangos de
edad y nivel de escolaridad y posteriormente fueron analizadas con una prueba de Wilcoxon
para los diferentes grupos antes descritos.

Finalmente, el nUmero de auras, el nimero de tipo de crisis, la frecuencia de las crisis al mes,
el total de farmacos consumidos y el niumero de areas irritativas fueron analizados por medio
de una t de Student para muestras relacionadas y otra para muestras independientes segun
fuera el objetivo identificar diferencias entre las fases (pre y posquirdrgica) o delimitar las
diferencias en los diferentes grupos ya sea por sexo, lateralidad o hemisferio intervenido.

Para el andlisis descriptivo, se obtuvieron las medidas de tendencia central de todas las
variables sociodemograficas.

Finalmente se identificaron los cambios estadistica y clinicamente significativos en ambas
etapas (pre y posquirdrgica) y se determinaron los efectos del tratamiento.

D) RESULTADOS

l. Descripcién de la muestra

Se presentan en los cuadros 5 y 6 las principales caracteristicas de la muestra estudiada.
Cada uno de ellos describe los diversos aspectos que fueron considerados durante el estudio
buscando considerar todas las variables que pudieran influir en los puntajes obtenidos
durante la valoracién neuropsicolégica.

a. Resultados descriptivos de estudios clinicos

La muestra es bastante heterogénea por lo que cualquier analisis estadistico basado en estas
variables se complica debido a que existen diversas etiologias, manifestaciones clinicas y
farmacoterapias; aunado al hecho de tener una muestra relativamente pequefia. Sin embargo
el identificar y considerar estas variables como posibles confusoras ayuda a la deteccion de
factores con tendencia de asociacion.

Cuadro 5. Describe las caracteristicas de los pacientes que participaron en el estudio; 20 diestros (11 con ETD y 9
con ETI), con etiologia sintomatica en 16 de los casos; con un promedio de 19.35 afios en tiempo de evolucion; en
donde el 65% de ellos tuvo diferentes tipos de auras; y presentd en la mayoria de los casos dos tipos de crisis
diferentes. Se incluye la farmacoterapia suministrada en cada uno de los casos asi como sus efectos y lesiones
secundarias.

Tiempo de ) . Farmacoterapia
. . - ) Tipo de Lesiones S Efectos
Etiologia evolucion | Tipo de auras e ; (dosis diarias .
. crisis secundarias secundarios
(afos) mg)
1 Sintomatica Ansiedad, . CBZ(700), Vémito,
3 1 (TCE) 21 palpitaciones CPC2G Ninguna AZ(175),CNZ(1) | nausea
o
-g Olor
=% . - desagradable
2] Sintomatica A CCTCG, . CBZ(400), .
= 2 (MAV) 22 alucinaciones CPC, CPS Ninguna LMT(300) Nausea
ul g visuales, de
jamais va




3 (S('D”Stg’ma“ca 10 No tenia ccTeG Ninguna CBZ(600) Ninguno
Sintomatica . Caidas y TG(600), .
4 (EMT) 44 No tenia CPC2G quemaduras TPX(200) Ninguno
Idiopatica . CCTCG, LMT(200), .
5 (AG y EMT) 21 No tenia cPC Quemaduras CBZ(100) Ninguno
6 Sintomética 4 Adormecimien | CCTCG, Ninquna DFH(300), Ninquno
QS) to del cuerpo | CPC g CBZ(1400) 9
- . CCTCG
Idiopatica Sensaciones . TG(600), .
7 | (AGy EMT) 37 epigastriicas | 'S consx | Ninguna PRIM(750) Ninguno
visuales
Sintomatica .
L Escalofrios y CPC2G, . CBZ(400), LMT .
8 (hipoxia, 22 miedo CPC. CPS Ninguna (50), CNZ(2) Ninguno
TCE)
) L DFH(600),
9 (Sant;Jmatlca 14 No tenia ESECG‘ Ninguna CBZ(1200), Ninguno
TPX(300)
. » Vértigo y TLPTAL(1200),
10 (Slgrg:t;)matlca 23 sensaciones gggZG Caidas LMT(100), Ninguno
epigastricas KEPPRA(1000)
Sintomética Vértigo
T CPC, p KEPPRA(2000), .
11 | (cavernoma 4 escalofrio, Caidas Ninguno
) tristeza CCTCG CBZ(700)
Sintomética
12 | (meningitis 28 Angustia CPC Ninguna TLPTAL(3000), Ninguno
i TPX(500)
viral)
Torrente de
Sintomatica pensamientos | CPC, . TPX(300), .
B emn 8 “chispitas” CCTCG Ninguna CBZ(800) Ninguno
o (sic)
5 CCTCG
(] . .
= Sintomatica . ' . AVP(200), .
S| 14 14 Miedo CPC, Ninguna Ninguno
g (EMT) CPC2G DFH(300)
I
o Sintoméatica Sensaciones :
g. 15 (EMT) 16 epigastricas CCTCG Ninguna LMT(100) Mareo
(]
'_ . £
Sintomatica
% 16 | (hipoxia 27 Miedo CPC Ninguna G&?gggg) Intoxicacién
S neonatal)
-
= Criptogénic . . CBZ(500), ’
(3]
g 17 a 9 No tenia CPC2G Ninguna LMT(200) Ninguno
)
=3 Sintomética Despersonaliz
@ ) > k CPC, . CBZ(100), .
-UEJ_ 18 | (angioma 9 acion af§15|a CcCTCG Ninguna AVP(1200) Ninguno
cavernoso) transitoria
Sintomética
19 (ganglioglio 43 No tenia gg;CGCP Ninguna DFH(250) Ninguno
-ma)
Criptogénic . CPC2GCC . PHT(300), Sx Steven
20 | 4 5 No tenia TC CPS Ninguna KEPPRA(2000) | Johnson

Etiologia: TCE, traumatismo craneoencefalico; MAV, malformacion arteriovenosa; QS, quiste subaracnoideo;
EMT, esclerosis mesial temporal; AG, antecedentes genéticos; DC, displasia cortical. Tipo de crisis: CPS, crisis
parcial simple; CPC, crisis parcial compleja; CPC2G, crisis parcial compleja secundariamente generalizada;
CCTCG, crisis compleja tonico-clénico generalizada. Farmacoterapia: CBZ, cabamacepina; AZ, acetazolamida;
CNZ, clonacepam; LMT, lamotrigina; TG, tegretol; TPX, topamax; DFH, difenilhidantoina; PRIM, primidona;
TLPTAL, trileptal, AVP, &cido valproéico; PHT, fenobarbital.



Cuadro 6. Resume los datos obtenidos de los estudios de clinicos realizados a la muestra. En este caso cada
uno de los pacientes cumplié con los requisitos del protocolo de cirugia de epilepsia, a través de estudios
electroencefalogréficos, de resonancia magnética, registro transquirdrgico y en los casos que asi lo ameritaba,
estudios de patologia.

Zonas de actividad
epileptogénica

Registro de
electrocorticografia
transquirargico

Diagnéstico de patologia

Resonancia Magnética

Derechos

1. bitemporal con
predominio derecho, Actividad epileptiforme Gliosis, neuronas con
2. fronto-temporal derecha en l6bulo temporal hipoxia y edema cerebral (Sin registro)
3. temporal derecho derecho e hipocampo vasos con hialinosis
4. temporal izquierda
1. centroparietal derecha Identificacion de &areas
2. temporal derecha motoras y sensitivas en . . - Esclerosis mesial temporal
. No se tiene diagnostico
3. fronto-centro temporal regiones frontales y derecha
4. temporo-parietal derecha | parietal derechas
Ventriculo-megalia aislada
temporal derecha, quiste
1. frontotemporal derecho No se realizé No se tiene diagnostico temporal derecho y
dilatacién del sistema
ventricular supratentorial
1. fronto‘temporal_ [qu|erda De}ecc_mn de actividad Gliosis marginal, hipoxia
con diseminacion epileptiforme en los .

. neuronal focal y difusa, Infarto de aspecto lacunar
contralateral polos anteriores de T2 y infarto antiguo, gliosis focal de la cabeza del nucleo
secundariamente T3, asi como en la cicatriz cor% a’tigle con caudado izquierdo
genalizada porcién mediade T1y esclerosis mpesial q

2. fronto temporal derecho T2 derecho
Actividad epileptiforme
en temporal derecho, Esclerosis, gliosis marginal,
1. fronto temporal derecha amigdala e hipocampo. cuerpos amilaceos e hipoxia | Esclerosis mesial temporal
2. frontocentral derecha Incluyendo el area neuronal difusa, edema derecha
motora opercular de la moderado.
cara
o Registro anormal en Gliosis marginal, hipoxia Quiste aracnoideo en fosa
1. temporal izquierda ) . P
polo anterior de T2 neuronal, focal y difusa con media izquierda y fosa
2. fronto temporal derecha

derecho

espongiosis e infartos

posterior derecha




izquierdo

hipocampal izquierdos

neuronal difusa

1. fronto centrales
bilaterales de predominio
derecho
2. lentificacion difusa Gliosis marainal v difusa Pérdida de volumen del
3. frontotemporal derecha Polo anterior de T2 Y T3 arginal y ' parénquima cerebeloso,
7 . edema, hipoxia difusa, . ) -
4. temporal derecha derecho y amigdala ) ' prominencia de folias
) infarto antiguo )
5. frontoparietal derecha vermianas
6. parieto-occipital derecha
7.  disfuncién subcortical
difusa
Presencia de lesion
1. cértico subcortical irritativa en T2 polar y . .
. . . Esclerosis mesial temporal
8 temporal derecho medial, T3 polar y Esclerosis mesial temporal
; . derecha
2. fronto temporal derecho posterior asi como
amigdala derechos
1. disfuncion cértico Disminucién de ambos
subcortical difusa de Actividad anormal en Hemorragia reciente, hemisferios cerebrales
9 predominio en region T2, T3, F3, amigdala e edema, e hipoxia neuronal con menor desarrollo del
frontotemporal derecha hipocampo derechos difusa lado derecho de
2. temporal derecho predominio temporal
N Glosis marginal, neuronas
1. fronto temporal izquierda . - . -
> Zonas epiletogénicas en | con hipoxia,espa- cios L -
10 ' Lemporal c:erzcha d T1, T2, T3, amigdala e Virchow -Robin, petequisas Leﬁlon qu'sélc?j h
3. itemporal independiente o . ' subaracnoide derecha
4. temporal izquierda hipocampo derechos e.m_fartol, vasos con
hialinosis
1. fronto temporal derecha
2. ondas agudas y puntas R Lesion granulomato-sa en
) it Lesion irritativa leve en - ]
en inversion de fase en i L . porcion medial del
11 ) T2y T3 enlaregién Malformacion arteriovenosa .
frontales posteriores y olar posterior derecha hipocampo derecho,
temporales anteriores p P probable cavernoma
izquierdos
1. fronto temporal _|qu|erdo _ ‘ Gliosis marglnal,_hlpOX|a Atrofia hipocampal
12 2. temporal posterior (Sin registro) neuronal difusa, infarto, i
o ) . ' izquierda
izquierdo edema: esclerosis mesial
1. actividad lenta en
temporal posterior
bilateral con predominio S Neocorteza con gliosis
- Focos epilépticos en h . )
izquierdo ; marginal, edema, neurona Esclerosis mesial
13 porciones caudales de L T A e
2. fronto temporal de T2 v T3 izquierdos con hipoxia, ependimitis, hipocampal izquierda
predominio izquierdo y q petequias y areas de infarto
@ 3. temporal anterior bilateral
o con predominio izquierdo
(3]
= 1. fronto temporal izquierdo . Congestion vascular, edema L
N 2. temporal posterior Anormalidades en T2y .2 o Atrofia hipocampal
14 R e y liosis con hipoxia neuronal
izquierdo T3 izquierdos difusa v petequias derecha
3. difuso y peteq
15 1. fronto temporal izquierdo Reg|stro epneptn‘orme No se tiene diagnostico !Esc[eross mesial
en T3 izquierdo izquierda
1. fronto temporal izquierdo Focos epileptiformes en G|IO§IS margmal_, espacios Pergllda Fie volumen en
2. fronto parietal derecho p A de Virchow-Robin parénquima cerebral
16 i T2 T3, amigdala y area S A )
3. temporo-occipital aumentados, hipoxia cortico-subcortical

secundario a atrofia




1. frontal izquierdo Actividad e.P"eP"fOFme Cambios por hipoxia,
S en los tercios anteriores >N .
2. fronto temporal izquierdo 9 espongiosis, petequias, s
: T2y T3y en la porcion : Atrofia hipocampal
17 3. temporal posterior . . hemorragia temporal, o
R media de F1. Registro Lo izquierda
izquierdo . edema e hipoxia neuronal
. L . . profundo de hipocampo .
4.  disfuncién cortical difusa . L difusa
y amigdala izquierdos
L tgmporal posterior Angioma cavernoso en
bilateral o Actividad en T3y i . cuarta circunvolucion
18 2. fronto temporal izquierdo . Malformacion arteriovenosa h
- amigdala temporal y microadeno-ma
3. temporo-occipital hinofisiario
izquierdo P
Presencia de cuerpo
1 temporo-occinital Se identifican focos en Hamartoma neuronal extrafio extracraneal
19 ) iz urijerda P la porcién caudal y ganglionar temporal con frontal, gliosis o
2 frgnto temporal izquierdo rostral de T2, en la componente de astrocitoma | astrocitoma en la segunda
' P q region rostral de T3y T1 | fibrilar grado 1y 2 circunvolucién temporal
izquierda
1. temporal bilateral de
predominio izquierdo i . )
20 2. frontal izquierdo Region anterior de T2y No se tiene diagnostico Atrofla en temporal
L posterior de F3 izquierdo
3. temporo-occipital
izquierdo
b. Datos de la cirugia de epilepsia

Cuadro 7. Describe el tipo de intervencién que se realiz6 en cada uno de los pacientes, siendo la lobectomia
temporal mas amigdalocapectomia el procedimiento quirirgico de eleccion. Se incluye también la extension del
area resecada asi como el estado en el que se encontraba el paciente al momento de la cirugia destacando que
en la ETD la mayoria de los pacientes se operé bajo los efectos de la anestesia general mientras que en la ETI el
procedimiento fue inverso ya que se busco conservar areas elocuentes del hemisferio dominante.

Tipo de cirugia

Estado de conciencia

Extensién de la reseccién

Lobectomia temporal derecha méas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

6 cm posterior del polo temporal
derecho

Lobectomia temporal derecha méas
amigdalohipocampectomia

Despierto, anestesia local

Reseccion parcial de T4y T3

Lobectomia temporal derecha mas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

Corticotomia a 5cm del polo temporal
a nivel de T3y T2 a base de T1,
amigdala, hipocampo y region
parahipocampal

Lobectomia temporal derecha méas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

5.5 cm del polo temporal

Derechos

Lobectomia temporal derecha mas
amigdalohipocampectomia mas corticotomia
opercular de F3

Anestesia general

5.5 cm del polo temporal

Lobectomia temporal derecha méas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

Reseccion de T3, T4 y amigdala

Lobectomia temporal derecha méas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

6cm caudal al poloen T1, T2, T3y T4
mas amigdala

Lobectomia temporal derecha mas
amigdalohipocampectomia

Anestesia general

T1,T2, T3 hasta 4 cm del polo




9 Lobectomia temporal y frontal parciales Anestesia general T2,T3, T4, F3 y amigdala derecha
derechas
Lobectomia temporal derecha méas . T1,T2, T3y
10 P . p Anestesia general . . .
amigdalohipocampectomia amigdalohipocampectomia
Lob'ectomlg temporal dergcha’mas 3 _ T1, T2, T3 hasta 5 cm de polo
11 | amigdalohipocampectomia més reseccion Anestesia general
- temporal
de lesién vascular
Lobectomia temporal izquierda mas . . . .
12 : ) . Despierto, anestesia local (Sin registro)
amgidalohipocampectomia
Exéresis de T3 izquierda, porcién
Lobectomia temporal izquierda mas . . lateral de la amigdala, circunvolucién
13 . h . Despierto, anestesia local ) i )
amgidalohipocampectomia parahipocampal, porcién medial de
amigdala e hipocampo.
14 Lobe_ctoml_a temporal |qu’J|erda mas Despierto, anestesia local T2y T3 izquierdas
amgidalohipocampectomia
15 Lobectomia temporal izquierda mas Despierto, anestesia local 4.5 cm polar sobre T3
amgidalohipocampectomia P ' ’ P
g
5 Lobectomia temporal izquierda mas . . Corticotomiaen T3y
2 | 16 . h . Despierto, anestesia local . ) .
E amgidalohipocampectomia amigdalohipocampecto-mia
N
17 Lopectoma temporal polar pa[ual izquierda Despierto, anestesia local A 6cm del polo en T3
mas amigdalohipocampectomia
18 Reseccion de angioma, lesionectomia de T3 Despierto, anestesia local T3y amigdala
y amigdalectomia izquierdas
19 | Lesionectomia hipocampal izquierda Anestesia general Lesién
Lobectomia temporal izquierda mas . . Exéresis selectiva de T3y T2 polar y
20 amgidalohipocampectomia Despierto, anestesia local parte del frontal izquierdo

En los casos en los que la zona irritativa se encontré en un &rea elocuente fue necesario
llevar a cabo la intervencion quirdrgica con el paciente despierto a fin de evitar el dafio en
funciones tanto cognitivas como motoras. La extension de la reseccion fue determinada por el
neurocirujano en funcion de la localizacion del area irritativa asi como de las respuestas
proporcionadas por el paciente durante la valoracién neuropsicolégica transquirdrgica (cuadro
8). En esta muestra Unicamente 3 de los pacientes 6.6% sufrié6 complicaciones en el periodo
posquirargico, las cuales fueron la aparicion de crisis parciales complejas en uno de los
casos, un hematoma epidural y anosmia en otro de los participantes.

Como muestra la gréfica 1, el 85% de los pacientes se ubico en la escala IA de Engel, lo cual
significa que quedaron completamente libres de crisis desde la cirugia; 10% se clasific6 como
[IA, esto es, que en el periodo inmediato al procedimiento quirdrgico quedaron libres de crisis,
no obstante se observan crisis de manera infrecuente. Finalmente un 5% de la muestra quedo
en la clasificacion 1B, lo que muestra que quedaron con crisis parciales simples pero éstas no
resultan discapacitantes para el paciente (para mas detalles consultar anexo 3).



85%

ESCALA DE ENGEL

10%

Gréfica 1. Proporcién de pacientes que se ubicaron en cada una de las escalas de Engel (IA, IIA y IB) para cirugia
de epilepsia.

Cuadro 8. Se observan el nUmero de &reas irritativas asi como el nimero en tipos de crisis, su frecuencia al mes,
numero de farmacos empleados en el tratamiento y la presencia o ausencia de auras previas a la cirugia y en su

fase posquirdrgica.

ETAPA PREQUIRURGICA ETAPA POSQUIRURGICA
c’i\gjérrrz;os Namero | Frecuencia Presencia Nﬂ(rjneero éﬂé]gg;(; Namero | Frecuencia Presencia NL’J(rjneero
irritativa dde tlpc_> de crisis al de auras farmaco irritativa de t|_p9 de crisis al de auras farmaco

s e crisis mes s S de crisis mes s

1 4 1 12 Si 3 1 1 1 Sl 3

2 4 3 1 Sl 2 3 0 0 SI 2

3 1 1 1 NO 1 Sin dato 0 0 NO 1

" 4 2 2 24 NO 2 Sin dato 1 3 NO 3
2 5 2 1 6 NO 2 2 0 0 NO 1
| 6 2 1 3 Sl 2 1 0 0 S 2
2 7 7 1 7 Sl 2 2 0 0 SI 2
8 2 3 1 Sl 3 1 0 0 SI 2

9 2 2 30 NO 3 3 1 1 NO 2

10 4 2 3 Sl 2 Sin dato 1 1 Sl 3

11 2 2 3 Sl 2 1 0 0 Sl 2

12 2 1 60 S 2 1 0 0 S 2

13 3 2 6 NO 2 2 1 2 S 3

ol 14 3 3 120 NO 2 2 0 0 SI 3
.8 15 1 1 8 Sl 4 Sin dato 1 1 NO 1
a;) 16 3 1 5 3 2 1 0 0 NO 2
Sl 17 4 1 8 NO 2 1 1 2 NO 2
—| 18 3 2 16 Sl 2 3 0 0 SI 2
19 2 2 2 S 1 1 3 1 NO 2

20 3 2 4 Sl 2 Sin dato 0 0 NO 2




C. Resultados de la intervencion quirurgica. Cambios observados sin importar
el lado del foco epiléptico.

Los cambios observados muestran que existen diferencias en la etapa prequirdrgica en
relacién con la etapa posquirdrgica (ver gréfica 2). Esto indica que la exéresis del tejido con
actividad epiléptica no sélo disminuye el ndmero de crisis sino también las areas de
propagacion y las zonas irritativas, las cuales también se ven reducidas con una significancia
de (p=0.001).

Diferencias pre y posquirdrgicas en el nimero de
areas irritativas
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Gréfica 2. Medias y errores estandar en el nimero de areas irritativas que fueron identificadas por medio de
estudios electroencefalograficos preoperatorios (PRE) y postoperatorios (POP) con **p=0.001.

El nimero de tipos de crisis (grafica 3) también mostr6 diferencias estadisticamente
significativas (p=0.001) en la etapa posquirdrgica en donde los pacientes que persistieron con
crisis tnicamente presentaron un tipo de las mismas.

Diferencias pre y posquirtrgicas en el niumero de
tipos de crisis
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Gréfica 3. Medias y errores estdndar de los diferentes tipos de crisis que presentaron todos los
pacientes de la muestra en las dos fases del estudio tanto preoperatoria (PRE) como postoperatoria
(POP).

La frecuencia de crisis al mes (grafica 4) disminuy6 significativamente (p=0.025) en la etapa
posquirdrgica en ambos grupos (derechos e izquierdos) al aplicar una t-de Student para
muestras relacionadas.
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Gréfica 4. Diferencias en el nimero de crisis presentadas por los pacientes en ambas fases del
estudio. La cirugia de epilepsia logro la eliminacion total de los eventos paroxisticos en un 60% (12
pacientes) de la muestra estudiada. En la parte inferior de la grafica se muestra el promedio de crisis
al mes al momento de la evaluacion. A pesar de que en 8 pacientes (40%) no se eliminaron por
completo las crisis, éstas se redujeron significativamente siendo el mayor nUmero de 3 crisis al mes.

c.1l. Diferencias neuropsicoldgicas pre y posquirdargicas en el paciente con epilepsia

del I6bulo temporal.

Esta seccion ilustra los cambios neuropsicolégicos que se observaron en la muestra
estudiada, es importante recalcar que las puntuaciones se obtuvieron de las subescalas
normalizadas del PIEN de Barcelona las cuales consideran tanto la edad como los afios de

escolaridad

Cuadro 9. Se observa el promedio de los puntajes obtenidos por la muestra en cada una de las subescalas del PIEN en el

eriodo prequirdrgico y en el posquirdrgico.

PROMEDIO DE PUNTAJES PROMEDIO DE PUNTAJES
SUEIESCALAS DIEL PIEY PREQUIRURGICOS POSQUIRURGICOS
1 Dominancia 10.45 11.09
2 Fluencia y gramatica 9.91 10.00
3 Contenido informativo 9.91 9.86
4 Orientacion persona 7.00 6.89
5 Orientacién espacio 4.47 4.69
6 Orientacién tiempo 20.40 22.63
7 Digitos directos 4.82 4.92
8 Digitos inversos 3.00 3.85
9 Lenguaje automatico directo 3.00 2.94
10 | Lenguaje automatico tiempo 5.77 5.79
11 | Control mental directo 2.57 2.80
12 | Control mental tiempo 4.73 5.36
13 | Repeticidn de logatomos 7.38 7.39
14 | Repeticién de palabras 9.94 10.00
15 | Denominacion visuo-verbal directo 13.33 13.33
16 | Denominacion visuo-verbal tiempo 39.75 39.84
17 | Denominacion verbo-verbal directo 6.00 5.94
18 | Denominacion verbo-verbal tiempo 18.00 17.83
19 | Evocacién categorial 15.30 16.12
20 | Comprension de érdenes 14.77 14.37




21 | Comprension de material verbal directo 7.42 8.11
22 | Comprensién de material verbal tiempo 22.04 23.94
23 | Lectura verbal logatomos directo 5.94 6.40
24 | Lectura verbal logatomos tiempo 17.50 17.83
25 | Lectura verbal de textos 55.42 55.81
26 | Comprension lectora de logatomos directo 5.80 5.87
27 | Comprension lectora de logatomos tiempo 17.42 17.5
28 | Comprension lectora de frases y textos directo 7.41 7.61
29 | Comprension lectora de frases y textos tiempo 20.30 21.44
30 | Mecénica de escritura 5.00 4.94
31 | Dictado de logatomos directo 5.79 5.90
32 | Dictado de logatomos tiempo 15.79 16.55
33 | Denominacién escrita directo 5.89 5.90
34 | Denominacién escrita tiempo 17.58 17.95
35 | Gesto simbdlico mano derecha de orden 9.82 9.91
36 | Gesto simbdlico mano izquierda de orden 9.82 9.91
37 | Imitacién de postura derecha 9.63 10.00
38 | Imitacién de postura izquierda 9.63 9.87
39 | Imitacién de postura bilateral 6.87 7.13
40 | Secuencia derecha 5.83 7.44
41 | Secuencia izquierda 5.57 7.13
42 | Praxis/ grafestesia directo 16.29 16.57
43 | Praxis grafestesia tiempo 31.44 31.45
44 | Imagenes superpuestas directo 19.78 18.80
45 | Imagenes superpuestas tiempo 33.09 31.40
46 | Memoria verbal de evocacion 11.01 9.65
47 | Memoria verbal con preguntas 13.12 12.58
48 | Memoria de textos diferidos por evocacién 9.19 8.84
49 | Memoria de textos diferidos por preguntas 11.67 11.12
50 | Memoria visual 10.89 11.80
51 | Problemas aritméticos directo 5.44 4.69
52 | Problemas aritméticos tiempo 9.68 8.45
53 | Abstraccién verbal 8.39 8.01
54 | Clave de nimeros 24.52 28.48
55 | Cubos directo 4.19 4.57
56 | Cubos tiempo 10.36 10.61

1. Digitos inversos

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p=0.027) para digitos inversos
(Grafica 5). En esta subescala, el 3 es el limite que marca el puntaje minimo y se encuentra
en el percentil 20, por lo que los pacientes en promedio durante la fase prequirdrgica
obtuvieron un puntaje ubicado en 3.05 con una DE = 1.39. En el periodo posquirtrgico hubo
una mejoria significativa en donde los pacientes se ubicaron en un rendimiento medio entre el
percentil 40 y 70 marcado por las normas de calificacion de la prueba. Lo anterior con una
media de 3.90 y una DE = 1.57. La puntuacion que se obtiene en esta subescala es igual al
namero de digitos de la serie mas larga repetida sin errores de manera inversa, en este caso
aumento6 un digito. Sin embargo la puntuacion maxima es de 8, lo anterior muestra que los
pacientes pasaron de un desempefio que se encontraba en el limite inferior de la norma a un
promedio de ejecucién medio; esta subescala refleja el desempefio en funciones de memoria
de trabajo y atencion sostenida.
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Gréfica 5. Sefiala las diferencias de las medias y errores estandar de las puntuaciones obtenidas en la fase
prequirdrgica (PRE) y la fase posquirtrgica (POP) en la subescala de digitos inversos para ambos grupos de
pacientes (*p < 0.05).

En la grafica 6 se muestra que no todos los pacientes tuvieron una mejoria, ya que soélo el
65% de los mismos (13) mostraron estos cambios mientras que 4 de los participantes no
mostraron cambios (20%) y 3 de ellos si tuvieron un deterioro después de la cirugia.
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Gréfica 6. Porcentajes del estado en el que se encontraron los pacientes en la fase postquirdrgica para la
subescala de digitos inversos.

2. Series inversas con tiempo (control mental)

En la prueba de series inversas con la bonificacion de tiempo, la puntuacion maxima que se
puede obtener es de 6 mientras que el limite inferior que marca deterioro se encuentra en el
4. En la muestra la media de ejecucién en el periodo prequirdrgico fue de 4.8 con una DE
=1.6; mientras que en la fase posquirargica el promedio en las puntuaciones fue de 5.4 con
una DE=1.2, dichas diferencias fueron estadisticamente significativas (p=0.010) como se
puede observar en la gréfica 7.
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Graéfica 7. Puntuaciones promedio y error estandar obtenidos en la subescala de series inversa con tiempo
antes (PRE) y después (POP) del procedimiento quirdrgico.

Esta subescala considera la velocidad del proceso mental y lo que se observo fue que los
cambios se debieron a que en el periodo prequirdrgico hubo 2 pacientes que obtuvieron
puntuaciones de 0 y 1 respectivamente alcanzando después 3 y 4 puntos en el periodo
posquirdrgico. No obstante, no todos los pacientes experimentaron estos cambios, 12 de ellos
permanecieron sin cambios (60%), ninguno se deterior6y 8 (40%) mejoraron (grafica 8).
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Gréfica 8. Porcentajes de los cambios que presentaron los pacientes posterior a la cirugia en comparacion
con la etapa prequirdrgica.

3. Comprensién de material verbal complejo directo

El estudio de la comprensién de material verbal se realiza mediante una serie de preguntas
que se responden con un “si” 0 “no”, dicho esquema fue adoptado por el PIEN del test de
Boston para el examen de afasia. La puntuacion es directa, esto es un punto por cada item
correcto, en este caso la puntuacion mayor es de 9 y el limite inferior se ubica en el 6, el 7
marca el rango minimo y el 8 una ejecucién promedio. La media de la fase prequirirgica fue
de 7.45 con una DE = 1.3 y la de la fase posquirdrgica fue de 8.15 con DE = 1.2, lo anterior
con una significancia de p=0.032.
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Gréfica 9. Puntaje promedio y error estandar obtenido en la subescala de comprension de material verbal
complejo antes (PRE) y después (POP) del procedimiento quirargico (p=0-032).

En este caso, 11 pacientes (55%) mejoraron en la ejecucion de esta prueba, 5
permanecieron sin cambios en ambas fases del estudio y 4 de los mismos (20%) tuvieron
un deterioro (gréfica 10).
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Gréfica 10. Porcentajes de los cambios observados en la muestra estudiada después de la cirugia comparada
con los datos prequirurgicos.

4. Secuencia de posturas derecha

En la subescala de secuencia de posturas derecha, la puntuacién maxima es de 8. En la
muestra la media de la fase prequirlrgica fue de 5.9 con una DE = 2.5, ubicada por debajo
del limite inferior, mientras que en la fase posquirargica fue de 7.45 con un rendimiento que
alcanz6 el promedio de las normas del PIEN y una DE = 0.80. Estos cambios resultaron
estadisticamente significativosven la secuencia realizada con la mano derecha, con una
significancia de p=0.010 (gréfica 11). En este sentido, los pacientes pasan de una ejecucion
gue esta por debajo de la normalidad a un desempefio dentro del rango medio.
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Gréfica 11. Puntajes promedio y error estandar en la subescala de secuencia de posturas de la mano derecha
para ambas fases de estudio antes (PRE) y después de la intervencion quirargica.

En este caso el porcentaje de los pacientes (9, 45%) que mostraron una mejoria fue igual
gue los que permanecieron sin cambios, Unicamente 2 de los pacientes (10%) sufrieron un
deterioro en esta subescala en el periodo posquirdrgico (grafica 12).
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Gréfica 12. Porcentaje de la situacion del paciente en el periodo posquirdrgico en comparacién con los valores
obtenidos antes de la cirugia.

d. Diferencias hemisféricas
Al realizar el analisis por hemisferio, se observd que en los pacientes con epilepsia del I6bulo

temporal izquierdo (ETI) el nimero de areas irritativas fue significativamente menor en el
periodo posquirargico con una (p=0.007).
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Gréfica 13. Media y error estandar en el nimero de areas irritativas antes (PRE) y después (POP) de
la intervencioén quirdrgica en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo (ETI).



Tanto en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo (ETI) como aquellos con
epilepsia del l6bulo temporal derecho (ETD), el numero en tipo de crisis tuvo diferencias
significativas en ambas fases del estudio. Para el grupo de ETI esta significancia fue de 0.040
y para la ETD fue de 0.007 (gréficas 14 y 15).
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Gréficas 14 y 15. Diferencias hemisféricas en los diferentes tipos de crisis que muestran los pacientes
antes (PRE) y después (POP) del procedimiento quirdrgico con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo
(ETI) y epilepsia del I6bulo temporal derecho (ETD).

En cuanto al rendimiento cognitivo, en el periodo prequirtrgico se encontré un porcentaje de
deterioro del 65% en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal derecho y del 45% en los
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo. Este deterioro mostré una reduccion en
la etapa posquirdrgica, ya que el grupo con ETI tuvo un porcentaje de deterioro del 54%,
mientras que el grupo con ETD mostré un deterioro del 41%. Estos porcentajes se calcularon
considerando el total de la bateria (55 subescalas) como el 100%. Se cuantificaron el nimero
de escalas que en promedio obtuvieron puntuaciones que indican un deterioro por ubicarse
debajo de la norma y se calculé el porcentaje de la mismas considerando a la bateria como la
globalidad. De esta forma si la muestra hubiera obtenido la mitad de las subescalas con
promedios por debajo del rendimiento “normal” se consideraria que la misma presentd un
50% de deterioro. Es importante aclarar que estos valores se utilizaron Unicamente para
ilustrar las diferencias entre ambos hemisferios, sin embargo los porcentajes presentados no
son resultados que permitan hacer comparaciones con una poblacion sana.

Las subescalas en las cuales se refleja este deterioro varian de acuerdo al hemisferio
afectado, como se muestra en la siguiente tabla:



Tabla 1. Escalas que obtuvieron puntuaciones con indices de deterioro en cada uno de los hemisferios
cerebrales y la explicacién de las funciones en las que se ve reflejado el déficit.

Epilepsia temporal izquierda
PRE 65%(36) POP 54%(30)

Epilepsia temporal derecha
PRE 45%(25) POP 41%(23)

« Alteraciones en la memoria reciente

« Déficit de atencibn mostrando
tendencia de asociaciéon con
sintomatologia ansiosa.

» Deterioro en procesos de analisis
visual en relacién con cuadros

patoldgicos de hemisferio dominante.

- Trastornos en la representacion
simbdlica del lenguaje

« Alteraciones de la memoria
audioverbal.

Estos déficits fueron identificados con
puntuaciones que indican deterioro en las
siguientes subescalas:

Orientacién en lugar
Orientacién en tiempo
Series inversas
Denominacion de imagenes
Lectura de textos
Comprension frases y textos
Denominacién escrita
Praxis constructiva (tiempo)
Semejanzas y abstraccion
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« Alteraciones en las praxias
ideomotoras por déficit en la
integracion de las coordenadas
espaciales y del esquema corporal.

+ Alteraciones relacionadas con
defectos espaciales izquierdos en
donde los elementos guia perjudican
la ejecucion.

+ Existe una falta de atencién
sostenida.

Con ejecucién por debajo de la norma en las
siguientes subescalas:

1. Gesto simbdlico derecho
2. Gesto simbdlico izquierdo
3. Praxis constructiva (puntaje directo)

No obstante, existen algunos tipos de deterioro que ambos grupos comparten:

» Deterioro neuropsicolégico en relacion con el grado de evolucién de la enfermedad
en el cual los pacientes con epilepsia sintoméatica de inicio reciente mostraron un
menor déficit global.

« Alteraciones en el sistema del lenguaje por trastornos de la memoria.

» Deterioro en la capacidad de abstraccion.

« Déficit en la discriminacion y comprension de palabras con una base acustica-
fonémica.

« Defectos en memoria verbal

« Alteraciones de atencién, concentracion y memoria inmediata.

» Enlentecimiento de respuestas

Lo anterior se observa en un bajo rendimiento en las siguientes subescalas de Barcelona:

Digitos inversos
Evocacién

Material verbal complejo
Imitacion posturas
Memoria verbal
Memoria visual
Problemas aritméticos
Semejanzas-abstraccion
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9. Claves de numeros

Varias de las subescalas que se muestran en el cuadro no mostraron cambios
estadisticamente significativos entre el periodo prequirtrgico y el posquirargico; sin embargo
la cirugia de epilepsia tuvo un impacto en las puntuaciones obtenidas en algunas de las
subescalas.

d.1. Lébulo temporal derecho

El grupo que recibié la cirugia de epilepsia del lado derecho estuvo conformado por 11
pacientes. En el periodo prequirtrgico 25 de la subescalas (45%) tuvieron puntajes por debajo
de la norma, mientras que en el posquirurgico fueron 23 subescalas con deterioro (41%), esto
nos indica que en dos subescalas hubo mejorias y éstas fueron digitos inversos y
comprension de material verbal complejo. No obstante, hubo un mayor deterioro en la
subescala de memoria de textos (verbal de evocacion); la cual ya mostraba indices de
deterioro en el periodo prequirdrgico, sin embargo resultaron estadisticamente significativos
los decrementos en las puntuaciones de la prueba.

1.1 Digitos inversos

Los cambios registrados en esta subescala tuvieron una diferencia estadisticamente
significativa de p= 0.030. Lo anterior se refleja en que 7 de los pacientes (64%) mejoraron, 3
(27%) permanecieron sin cambios y uno se deterioré (9%). Las medias en las puntuaciones
obtenidas fueron de 3.45 en la etapa prequirdrgica con una DE =1.1 y de 4.27 en la etapa
posquirargica con una DE =1.4 (grafica 16A). En este caso el puntaje minimo fue de 3
mientras que un puntaje de 4 muestra un rendimiento promedio en la escala normativa
(grafica 16B).
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Grafica 16 A) Puntaje promedio y error estandar de digitos inversos de los pacientes con epilepsia del
I6bulo temporal derecho antes (PRE) y después (POP) de la cirugia; B) Porcentaje de pacientes que
presentaron mejoria en la subescala después de la cirugia.

1.2 Comprensién material verbal complejo directo

Esta subescala fue significativa al p=0.046 las medias que se obtuvieron en cada una de las
fases fue de 7.73 en el periodo prequirdrgico con una DE = 0.90 y de 8.45 en el posquirdrgico
con una DE = 0.68 (gréfica 17A). En esta subescala los pacientes pasaron de un rendimiento
considerado como minimo a uno con una puntuacion que los ubica en el rango promedio. En
los cuales 8 pacientes tuvieron una mejoria, 2 presentaron deterioro y 1 permanecio igual
(gréfica 17B).
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Grafica 17 A) Puntaje promedio y error estandar de la subescala de material verbal complejo de los
pacientes con epilepsia del l6bulo temporal derecho antes (PRE) y después (POP) de la cirugia; B)
Porcentaje de pacientes que presentaron mejoria en la subescala después de la cirugia.

1. 3 Memoria de textos (memoria verbal de evocacion)

Esta subescala fue la Unica que mostré un deterioro en el periodo posquirdrgico en los
pacientes sometidos a lobectomia temporal derecha. Lo anterior, con una significancia de
0.035. Este grupo durante la evaluacion prequirdrgica tuvo una puntuacion media en la escala
de memoria de textos de 12.91 + 3.8 mientras que en el posquirdrgico la media fue de 11.09 +
2.6 (grafica 18A). En este sentido, el 73% de los pacientes (8) sufrieron un deterioro y
Unicamente 3 tuvieron mejorias en su desempefio (grafica 18B).
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Grafica 18 A) Puntaje promedio y error estdndar de memoria verbal de los pacientes con epilepsia del I6bulo
temporal derecho antes (PRE) y después (POP) de la cirugia; B) Porcentaje de pacientes que presentaron
mejoria en la subescala después de la cirugia.

d.2. L6ébulo temporal izquierdo
Los pacientes sometidos a lobectomia temporal mas amigdalohipocampectomia izquierda

fueron 9. Los cuales presentaron en promedio 36 subescalas con deterioro lo que representa
un 65% del total de las escalas en la evaluacion prequirdrgica, estas puntuaciones mejoraron



de manera significativa en dos subescalas, las cuales fueron series inversas con ajuste de
tiempo y secuencias de posturas derecha; aunque también hubo incrementos en las
puntuaciones de otras 4 subescalas, estos cambios no fueron estadisticamente significativos.
De esta forma, el porcentaje de deterioro en la etapa posquirurgica fue del 54%, esto es, 30
subescalas que en promedio puntuaron por debajo del rendimiento medio.

2. 1 Series inversas con tiempo (control mental)

En la subescala de series inversas con la bonificacion de tiempo, el limite inferior se
encuentra en el puntaje de 4 mientras que el mayor puntaje que se puede obtener es 6. En
este caso los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal izquierda pasaron del limite inferior
a un rendimiento promedio (p=0.04) posterior a la cirugia. La media en el periodo
prequirdrgico fue de 4.11 + 2.14; mientras que en la etapa posquirdrgica se obtuvo una media
de 5 + 1.8 (grafica 19A). En donde 5 pacientes presentaron mejoria (55%), ninguno se
deterioré y 4 (44%) permanecieron igual (grafica 19B).
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Grafica 19. A) Puntaje promedio y error estandar de series inversas con tiempo de los pacientes con epilepsia
del l6bulo temporal izquierdo antes (PRE) y después (POP) de la cirugia; B) Porcentaje de pacientes que
presentaron mejoria en la subescala después de la cirugia.

2.2 Secuencia de posturas derecha

En el caso de los pacientes con ETI resulté significativa (p=0.042) esta subescala en cuanto a
los promedios obtenidos. En la primera fase los puntajes obtuvieron un promedio de 5.11 en
las puntuaciones con una DE = 2.9 y en la segunda fase este puntaje aumentd a una media
de 7.44 con una DE = 0.88 (grafica 20A). De aqui 5 (56%) pacientes, tuvieron un mejor
rendimiento, ninguno se deterior6 y 4 (44%) permanecieron igual. En este caso, el
rendimiento pasé de un indice de deterioro a uno dentro de la norma (grafica 20B).



Diferencias en secuencia de posturas
derecha para izquierdos &
7.44
8.00
1 ==
g 6.00 PRE POP
% ==
T 4.00 511
2.00 FASE
Variaciones pre y posquirargicas en la
prueba de "secuencia de posturas derecha"”
en izquierdos
100
2 80 56%
= 60 44%
[}
© 40
o
a 20 0%
0 T T T 1
Mejoria Deterioro  Sin cambios
Condicién

Grafica 20. A) Puntaje promedio y error estandar de secuencia de posturas derechas de los pacientes con
epilepsia del I6bulo temporal izquierdo. antes (PRE) y después (POP) de la cirugia; B) Porcentaje de
pacientes que presentaron mejoria en la subescala después de la cirugia.

e. Sintomatologia neuropsiquiatrica

Depresion

Las diferencias presentadas en el periodo prequirdrgico y en el posquirargico no fueron
significativas, no obstante se sefiala que la sintomatologia depresiva posquirdrgica aumento
en los pacientes con epilepsia del l6bulo temporal izquierdo siendo mas frecuentes los
sentimientos de tristeza, falta de apetito y aumento de sus periodos de suefio (grafica 21 Ay
B).
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Grafica 21. Porcentaje promedio y error estandar de los pacientes que presentaron sintomas de
depresion diagnosticados por un neuropsiquiatra de acuerdo a los parametros del DSM-IV antes (PRE) y
después (POP) de la cirugia en A) los pacientes con epilepsia del I[6bulo temporal izquierdo (ETI); B) en
los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal derecho (ETD).

Ansiedad

La sintomatologia de naturaleza ansiosa no tuvo diferencias estadisticamente significativas.
Sin embargo, en los pacientes con ETI si se presentaron cambios posquirurgicos, ya que los
sintomas lograron disminuir en mas de la mitad de los pacientes que los presentaron en la
primera fase del estudio (grafica 22 Ay B).
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Grafica 22 Porcentaje promedio y error estandar de sintomas de ansiedad, antes (PRE) y después (POP) de
la cirugia en A) los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo (ETI); B) los pacientes con epilepsia
del I6bulo temporal derecho (ETD).

f. Diferencias sexuales

Considerando que los desérdenes emocionales se encuentran relacionados con los cambios
hormonales, se realiz6 un analisis por diferencias sexuales; el cual no resulté significativo para
ninguna de las variables estudiadas.

Asimismo, durante este estudio se llevaron a cabo estudios no sélo intrahemisféricos sino
también interhemisféricos para todas las variables no obstante no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas.



E) DISCUSION

l. Analisis neuropsicologico cualitativo y cuantitativo

Factores con tendencia de asociacion: Dada la complejidad del problema de investigacion y el
hecho de que la epilepsia se considera un fendbmeno con componentes multifactoriales, se
observd que existen algunas variables que pudieron haber influido en los resultados
obtenidos.

1. Frecuencia de crisis al mes y numero de diferentes tipos de crisis

En el presente estudio, las crisis en los pacientes después de la cirugia disminuyeron de
manera considerable en el 100% de ellos logrando una eliminacion total o parcia de las crisis.
Estas diferencias fueron dramaticas cuando nos percatamos que en periodo prequirdrgico hay
un paciente que presentd hasta 120 crisis mensuales con una eliminacion total de las mismas
después de la cirugia de epilepsia. Se ha sugerido (Bittencourt, 1993; Bennett, 1992;
Devinsky, 1997) que a mayor namero de crisis, el deterioro cognitivo es mucho mas severo
aunque también se tienen datos (Ojemann, 1987; Okuma, 1981; Luders, 1993) que sefialan
gue no todo esta determinado por la frecuencia, sino que también influye en gran medida la
variabilidad en cuanto al tipo de crisis esto es, si un paciente sufre de crisis parciales
complejas, no tendra el mismo grado de deterioro que uno que presenta una variedad con
crisis parciales simples, crisis parciales complejas y crisis parciales complejas
secundariamente generalizadas aun y cuando la suma total muestre el mismo nimero de
crisis al mes. En este factor las diferencias también resultaron estadisticamente significativas
ya que en la etapa prequirrgica existieron hasta 3 tipos diferentes de crisis,
predominantemente crisis parciales simples, crisis parciales complejas vy crisis parciales
ténico clénica generalizadas. En la etapa posquirdrgica, cuando no se logré la eliminacién
total de las crisis, éstas fueron Unicamente de un tipo, con excepcion de un caso de epilepsia
temporal izquierda en donde presenté hasta 3 tipos diferentes de crisis. En el caso de los
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal derecho Gnicamente presentaron un tipo de crisis
en el periodo posquirdrgico ya sea parcial simple o parcial compleja. No obstante, debido a
gue la muestra observada fue pequefia y la gran variedad de factores involucrados, es dificil
delimitar en qué porcentaje esta variable explica los cambios observados.

Por otra parte, tampoco se descarta el hecho de que estos cambios también se puedan deber
no so6lo al nimero sino al tipo. Las habilidades cognitivas también se han correlacionado con
el tipo de crisis que presentan los pacientes asi como su frecuencia. Las personas con crisis
ténico-clénicas generalizadas son mas propensas a presentar una gran variedad de defectos
cognitivos que aquellos pacientes que soélo presentan crisis parciales. Las personas con crisis
parciales complejas tienden a reportar mas problemas de tipo selectivo en cuanto a memoria.
Finalmente, las personas con crisis de ausencia son la que tienden a tener el menor deterioro
cognitivo (Rausch, 1997). Lo anterior no pudo ser confirmado en este estudio debido a que la
muestra obtenida tenia una gran variabilidad en cuanto al ndmero y tipo de crisis lo que
dificult6 realizar comparaciones entre grupos.

2. Farmacos antiepilépticos (FAE)

La intervencién quirdrgica no sélo busca reducir o eliminar el nimero de crisis sino también
lograr una disminucién de los FAE, ya que éstos se han relacionado (Trimble, 1984; 1981,
Chamorro-Cevallos, 1997; Martinez, 1997) con el deterioro cognoscitivo de los pacientes. En
el presente estudio podriamos decir que en realidad este deterioro no sélo es provocado por
los FAE, ya que dentro del protocolo posquirirgico, se establece un tiempo promedio de 2



afios libres de crisis para poder determinar si se eliminan o no los FAE. En este caso, ninguno
de los pacientes incluidos cuenta con dicho tiempo posquirdrgico. Sin embargo; podemos
comprobar que hay ciertas mejorias en el periodo posquirirgico aiun cuando los pacientes
conservan el mismo esquema farmacoldgico. Esto nos da indicios de que la lobectomia
temporal por si misma puede brindar beneficios incluso en el funcionamiento cognitivo en
aquellos pacientes que sean bien seleccionados y con una adecuada valoracion
neuropsicoldgica pre y posquirdrgica.

No se observaron diferencias en el uso de farmacos en ambas fases del estudio, sin embargo
se resalta la importancia de este dato ya que nos puede dar un indicio de la influencia que
tiene la polifarmacia en el deterioro cognoscitivo de los pacientes. En los pacientes con ETI el
namero de farmacos consumidos en el periodo prequirdrgico tuvo un rango de 1 a 4 farmacos
diferentes, entre los mas utilizados fueron la carbamacepina, difenilhidantoina y el &cido
valproico. En la ETD el rango fue de 1 a 3 farmacos, y los antiepilépticos empleados con
mayor frecuencia fueron la carbamacepina y lamotrigina. Asimismo, se observé que los
pacientes con ETI en general mostraron un mayor deterioro neuropsicolégico, sin embargo,
esto no se correlaciond ni con el namero ni el tipo de farmacos ingeridos.

3. Escolaridad y afios de estudio

En la literatura se ha descrito (Pefia-Casanova, 1991; Villa, 1999) que los afios de estudio
pueden ser un factor protector para la recuperacién de funciones superiores después de
cualquier alteracion. En este sentido, el tener una mayor escolaridad puede ser un factor que
provea al paciente de mas herramientas para superar los déficits presentados por
alteraciones neurolégicas. Muchas de las diferencias halladas entre grupos socioculturales y
entre sexos podrian explicarse en términos de diferencias de estilos cognitivos. Triandis
(1979, en Ardila 1991) sugiere que la educacién produce una mayor complejidad cognitiva. La
educacion formal desempefia en gran medida el papel de definir nuevas conceptos que
suministren nuevas categorias para pensar acerca de diferentes problemas, debido a lo cual
se incrementa la complejidad cognoscitiva y por ende las habilidades neuropsicolégicas, en
este sentido, esto no se pudo comparar ya que el 45% de los pacientes contaban con una
licenciatura contra uno que solo tenia educacion elemental por lo tanto tal diferencia no fue
discernible.

4. Edad de inicio de la epilepsia y tiempo de evolucion de la enfermedad

La epilepsia refractaria a tratamiento farmacoldgico es una enfermedad crénica por lo que el
tiempo de evolucién es un factor importante a considerar ya que el estar expuesto a eventos
paroxisticos durante mas tiempo representa un factor de riesgo que puede agravar el
deterioro cognoscitivo. Asi mismo, la edad de inicio se considera relevante ya que
actualmente sabemos que las funciones superiores tienden a cambiar durante las diferentes
etapas del desarrollo, por lo que el dafio provocado por un insulto cerebral va a estar influido
por los procesos de plasticidad y desplazamiento de funciones. El tener un inicio tardio de la
epilepsia brinda la oportunidad al paciente de estar expuesto a menos eventos paroxisticos
que dafen la corteza y desarrollar mejores “recursos” cognitivos. Aunque por otra parte,
Devinsky (1997) destaca que en algunos casos, bajo circunstancias especiales, se puede
obtener el resultado contrario ya que se generan reservas cognitivas por reorganizacion
interhemisférica e intrahemisférica del funcionamiento cerebral debido a que a edades mas
tempranas existe mayor plasticidad. En este estudio uno de los pacientes a pesar de ser
diestro, mostr6 dominancia para el lenguaje del lado derecho, comprobado a través del Test
de WADA, no obstante dado que no se cuentan con evaluaciones neuropsicoldgicas previas
no es posible determinar si esto se debié a una condicion de desplazamiento de funcion.



Resulta de interés ilustrar el grado en que los déficits cognitivos pueden progresar a lo largo
del padecimiento de una enfermedad. Lo que hace que cuando el tiempo de evolucién es muy
prolongado se tengan ya defectos cognitivos y conductuales severos. Schwartz, et al. (2006)
demostré que la edad al momento de la cirugia es un factor que influye en la recurrencia de
crisis después del procedimiento quirdrgico del I6bulo temporal. En este estudio se tuvo una
media de 32 afios con una edad de inicio en promedio de 11 afios lo cual indica que aunque
existe evidencia de los beneficios que puede aportar la cirugia de epilepsia, muchos
especialistas aln se muestran renuentes a referir a sus pacientes a este tratamiento a edades
mas tempranas, por lo que desafortunadamente los tiempos de evolucién de la enfermedad
tienden a incrementarse notoriamente, desafortunadamente con sus consecuencias adversas.
Asimismo, se pudo observar que los pacientes que fueron sometidos a una intervencién
quirdrgica antes de los 26 afios, tienen una menor probabilidad de volver a presentar crisis en
el periodo posquirdrgico, lo que a su vez también nos da un indicio del prondstico
neuropsicolégico que pueden tener al verse eliminados los eventos paroxisticos a una edad
temprana evitando que el dafio producido por las crisis sea alin mas severo con el paso del
tiempo

Si se aplican las ideas de Luria a la epilepsia temporal resulta factible suponer que si un
paciente inicia tempranamente con la enfermedad (antes de la adolescencia) puede presentar
una alteracion en el funcionamiento de las areas sensoriales relacionadas con la audicién y la
visién. Este fendbmeno podria obstruir un desarrollo adecuado en la corteza prefrontal, que
culmina al inicio de la edad adulta. Si esta hipétesis fuera cierta deberia existir una correlacion
positiva entre la edad de inicio de la epilepsia y la severidad de las alteraciones prefrontales
de los pacientes; por lo que aquellas personas cuyo inicio fue en etapas tempranas del
desarrollo mostrarian un menor metabolismo prefrontal y mas problemas afectivos y
conductuales que aquellos que iniciaron de forma tardia.

Hay estudios en donde consideran otras variables como son la extensién de la reseccion y el
tipo de cirugia que se realiza. En este sentido, un estudio analiz6 neuropsicolégicamente a 47
pacientes diestros, sometidos a una lobectomia temporal izquierda (Wolf, 1993). Compararon
grupos con diferentes proporciones de reseccion de hipocampo la cual iba con extensiones
de 1 a 2 cm, mayores a 2 cm y comparaciones de resecciones corticales de mas de 4 cm y
menos de 4 cm. Este andlisis no muestra diferencias cognitivas en el seguimiento de los
grupos. Lo que resulta importante destacar es que el Unico factor que se asocié con un
pronéstico negativo fue la edad de inicio tardio de las crisis. Ellos proponen que esto podria
deberse a que cerebros de mayor edad no poseen un potencial de redistribucion de las
funciones cognoscitivas a diferencia de los cerebros mas jovenes (neuroplasticidad). Con los
resultados obtenidos en este trabajo dificilmente se podrian confirmar tales datos debido a
que seria necesario realizar una comparacién con una muestra infantil cuya edad de inicio de
la epilepsia no sobrepasara mas de 2 afios y en caso de ser asi se podria sugerir que las
estructuras temporales mesiales ipsilaterales al foco epileptégeno, juegan un papel minimo
en la funcion intelectual y de memoria, debido al dafio crénico instalado previo al
procedimiento quirdrgico. Esto significaria que los dafios cognitivos en esos casos son
independientes de la extension de la reseccion hipocampal o cortical por lo que se podria
explicar el por qué esta muestra a pesar de que se le realiz6 una exéresis no muestra un
deterioro cognoscitivo significativo en relacién con el estado previo a su intervencion.

5. Sexo

En el presente estudio se observd que la condicién de ser mujer representd un factor de
riesgo que se correlaciond con un mayor deterioro tanto en el periodo preoperatorio como
postoperatorio. Desde los inicios de la neuropsicologia se ha observado que los hombres



tienden a obtener mejores puntuaciones, en ciertas areas y las mujeres en otras. Aungque no
se sabe con precisidn a qué se deben tales diferencias, se ha postulado que influyen factores
tanto biolégicos como culturales. Se han tratado de correlacionar estas diferencias con la
existencia de indices mayores de asimetria cerebral hallados en hombres, mientras que en
las mujeres existiria una representacion mas bilateral de funciones verbales y no verbales
(Bryden, 1982 en Ardila y Ostrosky, 1991) lo cual en el caso de la epilepsia del I6bulo
temporal podria tener una desventaja ya que si bien se localiza la zona irritativa de manera
focal, el hecho de tener representacion bilateral de funciones cognoscitivas aumenta el dafio
con una exéresis. Las diferencias se manifiestan Gnicamente cuando se considera la
ejecucion lograda en subpruebas que miden aptitudes especificas como las empleadas
durante este estudio. En relacion con las habilidades motoras, se considera que los hombres
superan a las mujeres en velocidad y coordinacién de movimiento; aunque éstas Ultimas
muestran un mayor control de los movimientos finos. El deterioro observado en este estudio
se podria explicar en gran medida con la disminucién en la velocidad de ejecucion observado
en este grupo, poniendo en desventaja al género femenino.

6. Evaluacién neuropsicoldgica.

Es importante destacar lo déficits neuropsicolégicos asociados con la cirugia de epilepsia del
I6bulo temporal ya que no pasa desapercibido el hecho de que se estad realizando una
reseccion de masa encefalica por lo que el distinguir areas funcionales resulta de vital
importancia para evaluar los cambios atribuidos a este procedimiento y las ventajas que
puede representar para el paciente a corto, mediano y largo plazo. La evaluacién
neuropsicoldgica prequirdrgica provee una linea base del funcionamiento cognoscitivo,
ademas de que evalla la capacidad de adaptacion psicosocial del paciente.

Al analizar la muestra, encontramos que en la epilepsia temporal izquierda hay un deterioro
del 65 % global mientras que en la epilepsia temporal derecha este deterioro es del 45%. No
se encontré ninguna diferencia significativa entre estos dos grupos de pacientes en cuanto a
las variables que pudieran explicar a qué se debe que los pacientes con ETI presentaron un
mayor deterioro y poder asi determinar la existencia de factores de riesgo a considerar para
disminuir la presencia de alteraciones cognoscitivas.

En este estudio se observd, que en el periodo posquirtrgico inmediato (6 a 9 meses después)
la mejoria en los pacientes en el desempefio cognoscitivo es notable; ya que el deterioro
global de los aquellos con epilepsia del I6bulo temporal izquierdo disminuy6 al 54%, mientras
que en la epilepsia del I6bulo temporal derecho fue del 41%. Sin embargo, dada la duracion
del estudio, hubo la oportunidad de realizar un segundo seguimiento con algunos de los
pacientes (4) y lo que se observo es que este cambio parece no ser duradero. Después del
afio ocurre un descenso progresivo regresando a la linea base, esto es, el paciente vuelve a
tener indices de rendimiento semejantes a los que presentaban en el periodo prequirdrgico, lo
anterior ocurri6 en el 100% de los casos registrados. Si bien, no hay un deterioro en
comparacion a la evaluacion antes de la lobectomia temporal, a largo plazo se puede ver que
tampoco hay mejorias en el desempefio de las funciones neuropsicologicas. Ya que se
encontré que los pacientes suelen tener un deterioro globalizado en donde hay disfunciones
en varios dominios cognoscitivos como son lenguaje, memoria inmediata y diferida, funciones
ejecutivas, y velocidad psicomotora; funciones en las cuales de manera general puntuaron
mas bajo los pacientes con ETI.

Memoria



Se ha sugerido que factores demogréficos (edad, sexo y escolaridad) y aguellos relacionados
con la epilepsia (numero de tipos de crisis, frecuencia, farmacoterapia) (Engel, 1997) podrian
interactuar con la patologia hipocampal determinando los déficits de memoria, en este grupo
de pacientes no se encontré dicha asociacion.En las lesiones temporales izquierdas no se
observaron alteraciones generales de la memoria. Las alteraciones se centran en la memoria
auditivo-verbal. En estos casos el defecto se sitla en el contexto de una afasia (acustico
amnésica). Es evidente que existen defectos auditivos verbales lo que incapacita al paciente
a adquirir determinados tipos de aprendizajes de manera eficiente. También se pueden
observar defectos en el aprendizaje de palabras en lesiones hemisféricas derechas por falta
de atencidn sostenida en la tarea solicitada (Pefia-Casanova, 1991).

Se cree que una baja ejecucion en las tareas de memoria verbal se atribuye a una disfuncién
de los sistemas de memoria del hemisferio dominante mientras que los déficits de la memoria
no verbal son mas indicativos de una lateralizacion en los sistemas de memoria no
dominantes (Ardila y Ostrosky, 1991). En este estudio, independientemente del hemisferio
afectado se observd que la memoria verbal era la que sufria deterioros significativos con la
epilepsia del I6bulo temporal, dicha dificultad fue notoria sélo en estructuras gramaticales
complejas reflejado a través del subtest de memoria verbal de textos y no de palabras lo cual
puede ser un reflejo de un déficit en la memoria légica y la comprension y no simplemente un
déficit en la retencion lo anterior nos podria dar indicios de un dafio mas relacionado con
circuitos fronto-temporales y con relacion directa con el area prefrontal.

Memoria verbal de textos

Una puntuacion baja en esta prueba indica defectos de la memoria verbal, consecutivos a
lesiones de diversas topografias (limbicas, hemisféricas izquierdas y frontales), o difusas
(demencias y defectos de atencion). La repeticiobn inmediata de textos implica distintos
componentes neuropsicolégicos dependiendo si se trata de informacion general o especifica,
entre los que destacan: comprensién verbal, repeticion verbal, almacenamiento y evocacion.

Durante la evaluacion de esta subprueba, la actitud del paciente fue algo de gran relevancia
dado que la atencion y la concentracién son basicas para obtener los mejores rendimientos.
Un punto cualitativo y subjetivo es que los pacientes con epilepsia suelen mostrar cierta
dificultad en el seguimiento de tareas durante periodos prolongados siendo frecuente que
desvien la mirada a lugares irrelevantes que distraen su foco atencional y haciendo
comentarios fuera de contexto durante la exploracion.

El 86 % de la poblaciéon estudiada presentd déficit de la memoria en la etapa prequirurgica.
En los pacientes con zona epileptégena en el hemisferio temporal izquierdo, la mayoria
presentd alteraciones para procesar el material verbal. Esta alteracién se evidencié en el
recuerdo libre diferido. Los pacientes con zona epileptégena temporal derecha, presentaron
en su mayoria déficit en el procesamiento de material no-verbal, en este caso se observé
alteracion en el recuerdo libre diferido de un disefio. Estos hallazgos son comparables con los
reportados por otros autores (Jones-Gotman et al., 2000; Engel, 1997). Los déficits de
memoria hallados se relacionan con alteraciones en las estructuras mesiales (Helmstaedter,
1997). Sin embargo, los pacientes con ETD se encuentran en el rango minimo mientras que
los pacientes con ETI estan en el area de deterioro. Sin embargo, durante el periodo
posquirdrgico, la situacion se invirti6 ya que los derechos obtuvieron puntuaciones que
indican deterioro mientras que los pacientes con ETI muestran una ligera mejoria ubicandose
en el limite inferior y no en el rango de deterioro como en la fase prequirdrgica. Esto ocurrié
tanto en las funciones de evocacion como en la memoria diferida activa. Lo anterior se



agudiz6 en las mujeres en quienes no se observaron dichos cambios, sin embargo esto sélo
se pudo observar de manera cualitativa ya que no fue estadisticamente significativo al
comparar las diferencias por sexo.

Lo descrito anteriormente permite proponer la hipétesis de que los déficits en memoria
observados en los pacientes con epilepsia posiblemente se deban a un problema en el
proceso de adquisicion y no de evocacion dado que no se observan los deterioros ante
estimulos simples sin embargo cuando la tarea es mas compleja y requiere de un mayor
namero de tareas cognitivas involucradas, entre ellas la atencién, el paciente suele ser
incapaz de brindar respuestas adecuadas. Asimismo, la poca diferenciacion hemisférica que
se observa en este deterioro posiblemente se deba al tiempo de evolucion de los pacientes
quienes después de varios afios de sufrir este padecimiento crénico suelen tener
propagaciones irritativas alterando en cierta forma las funciones del hemisferio contralateral.

En esta poblacion, la correlaciéon con las lesiones observadas en las RM fue del 70%. En el
30% de los pacientes en los que no se pudo correlacionar el déficit de memoria con las
lesiones en las RM podrian explicarse por mecanismos de plasticidad neuronal que
permitirian la reorganizacién de las funciones cognitivas. Estos mecanismos se manifiestan
cuando una funcién cognitiva, cuyo sistema neural ha sido dafiado, es tomada por otro
sistema. Esto es mas probable que ocurra en el contexto de un dafio cerebral en edad
temprana. En los pacientes con epilepsia temporal se observan ademas fendmenos de
reorganizacion intrahemisférica, por lo cual, algunas funciones relacionadas con estructuras
mesiales, son realizadas en otros sectores del mismo hemisferio cerebral (Helmstaedter,
1997).

Probablemente el principal factor que contribuye a la afectacién de la memoria en pacientes
con epilepsia es que los mecanismos que subyacen a la memoria y a las crisis epilépticas
tienen una base bioquimica y neurofisiolégica comun. El hipocampo es fundamental para la
memoria episddica y el umbral epileptdbgeno mas bajo de todo el sistema nervioso esta
precisamente en el hipocampo. Las crisis epilépticas alteran la memoria. Tanto las crisis
como la memoria tienen la actividad neuronal a alta frecuencia (30-100 Hz) como sustrato
fisiopatol6gico comun. En modelos animales de kindling, las crisis repetidas impiden la
formacion de recuerdos a largo plazo y el aprendizaje. Este efecto es mayor en animales de
corta edad lo cual traduce la importancia de la aparicion de crisis en la edad infantil y juvenil.
En el humano, y gracias a técnicas como la magnetoencefalografia, se ha podido detectar
coémo existe un aumento de la actividad gamma como correlato neurofisiolégico de diversos
procesos cognitivos, incluidos los mnésicos. Durante las crisis existe una actividad rapida en
el EEG, sobre todo al inicio de las mismas, que podria justificar la alteracién de dichos
procesos de sincronizacién neuronal y, por lo tanto, la aparicion de defectos en la memoria
(Meador, 2007).

Funciones de lenguaje
Entre las caracteristicas semiologicas de esta muestra se encuentra de manera general un
enlentecimiento en las respuestas, dicha disminucién en la velocidad de procesamiento llega
a ser especifica en una tarea o general. Asimismo, es frecuente encontrar durante el proceso
de evaluacion, asociaciones irrelevantes, en donde el paciente efectia comentarios y
conexiones verbales fuera de la tarea que se le exige en forma de intrusiones. Al respecto
destaca el hecho de que se observd una mejoria en el nimero de instrusiones en la
evaluacion posquirdrgica en aquellos pacientes con ETD, no asi en los izquierdos. Aunque se
tiene conocimiento de que este sintoma puede ser una sefial de disfunciébn en lébulos
frontales, resulta dificil identificar los factores que crean diferencias hemisféricas en este



estudio por lo que no se da una interpretacién a dicha observacion. Sin embargo, queda claro
por qué alguno de los pacientes suelen presentar déficits en funciones de fluencia verbal,
aunque en la fase prequirargica no fue posible establecer estas diferencias entre los
participantes intervenidos del hemisferio izquierdo de aquellos con cirugia en el derecho.

No esta claro el mecanismo subyacente de esta alteracion, pero se sugieren numerosas
hipdtesis como la disrupcion metabolica de conexiones del l6bulo temporal hacia la red
frontoestriatal (Drake et al., 2000), otra hipotesis considera a la corteza temporal “nociva”, es
decir que la propagacién de la crisis a las estructuras frontales generaba una alteracion en las
funciones cognitivas dependientes de este l6bulo (Horner et al., 1996) y, por ultimo, el
compromiso de la memoria existente en estos pacientes, contaminaria los resultados de las
pruebas para evaluar la funcidon ejecutiva (Giovagnoli, 2001).

Habilidades visuoespaciales

En este rubro se evaltan habilidades tanto de percepcién como constructivas. Se cree que la
habilidad visuoespacial es facilitada por el hemisferio derecho en las personas diestras. Sin
embargo se considera que ejecuciones pobres en estas subescalas de funcionamiento
espacial no necesariamente reflejan un dafo del hemisferio derecho. Por ejemplo en la
subescala de denominacion (funcién visuoperceptual) un deterioro puede ser provocado por
una dificultad en la denominacién aun cuando el paciente pueda percibir de manera adecuada
el dibujo ser& incapaz de nombrar correctamente el objeto que esta observando. De manera
similar los defectos visuoconstructivos pueden ser consecuencia de un deterioro motor o una
falta de planeacién por lo que este tipo de habilidades no puede ser evaluada haciendo un
andlisis aislado sino que se debe considerar el contexto y las demas subescalas que también
se encuentran deterioradas. Lo que nos brindar4d un cuadro mas preciso de cual es el
deterioro caracteristico de este grupo.

Denominacién de imagenes

En la etapa prequirdrgica las mujeres mostraron mayor deterioro mientras que los hombres se
ubicaron en el limite inferior, lo anterior con puntuaciones directas; cuando se aplicé la
bonificacion por tiempo las mujeres continuaron con mayores indices de deterioro lo que
implica que ademas hay un enlentecimiento en el procesamiento de la tarea.

Los defectos en la denominacion son indicativos de patologia en la “zona del lenguaje” del
hemisferio dominante. Esto tiene que ver con una anomia de seleccién de vocablos en donde
el paciente tiene dificultad para encontrar el vocablo adecuado a partir de un Iéxico interno.
Aqui la topografia de la lesiébn se ubica en la zona posterior de la segunda circunvolucion
temporal izquierda o en la union temporo-occipital (Pefia-Casanova, 1991).

La denominacion visuoverbal constituye una actividad neuropsicolégica compleja que
requiere la participacion de distintos sistemas y subsistemas cerebrales. La denominacion de
un objeto, requiere su reconocimiento previo, lo cual implica realizar una tarea inicial de
gnosis antes de acceder al nombre. En este caso se destaca la presencia de latencias, las
cuales de acuerdo con Pefia Casanova (1991) pueden ser interpretadas como una busqueda
no exitosa de la palabra solicitada. En este sentido se observaron faltas de respuesta y
expresiones como: “no sé”, ademas fueron comunes las conductas de aproximacion cuando
los pacientes produjeron distintas transformaciones verbales para alcanzar la palabra
buscada o al intentar hacer oraciones o palabras que describieran al objeto en cuestion antes
de llegar al concepto que buscaban mostrando déficits tales como circunloquios y parafasias
tanto semanticas como fonoldgicas.

Habilidades motoras
Tanto la ejecucion del lado derecho como el izquierdo son evaluadas de manera separada y
se hace una comparacion entre ambos lados. Una debilidad relativa entre los dos lados es un



indicador adicional de la lateralidad del deterioro ya que las manifestaciones clinicas tienden a
ser unilaterales y contralaterales a la lesion.

Secuencias de posturas

En esta subescala hubo una mejoria significativa en el periodo posquirdrgico en los pacientes
con ETI en la secuencia de posturas derecha lo cual es reflejo del hemisferio contralateral. Es
probable que esto se deba a las fibras de asociacién que conectan tanto el l6bulo temporal
con el frontal y el parietal (Luria, 1977).

En el periodo prequirargico aparecieron distintas manifestaciones clinicas entre las que
destacaron falta de automatizacion del acto, verbalizaciones, estereotipos, realizaciones
anarquicas y distintas formas de fragmentacién del acto. La incapacidad para realizar
actividades motoras secuenciales se califica como apraxia melocinética (Pefia-Casanova,
1991). Exige una participacion de la corteza premotora. La coordinacion reciproca interviene
en los componentes neuropsicologicos de las secuencias de posturas.

Control mental y atencién

El control mental cubre una serie de funciones simples como atencién y concentracién hasta
funciones de orden superior como son la habilidad de planeacion, la formacion de conceptos
y solucion de problemas. La evaluacion de control mental no solo es crucial en el examen de
funcionamiento del I6bulo frontal sino que también resulta valiosa para entender el resultado
de otras pruebas, ya que el control mental estd implicito en la ejecucién de muchas otras
tareas. Un déficit en el control mental se puede ver reflejado como falta de atencién y
concentracion a las tareas que le son propuestas al paciente, de tal forma que si de antemano
se presenta dicho deterioro, existen grandes probabilidades de que también se vean
afectadas otras funciones como la memoria ya que el material no podra ser codificado,
evitando a su vez que se encuentre disponible para su recuperacion posteriormente.
Asimismo, otras habilidades contenidas en esta funcién como es el organizar informacion,
ayuda al proceso de retencién de la misma. En este sentido, podriamos suponer que gran
parte del deterioro en funciones de memoria en el proceso de evocacion mas no de
adquisicion observado en los pacientes con epilepsia temporal se debe a un déficit en la
memoaria de trabajo. Lo anterior se vio reflejado a través de la subescala de digitos inversos,
la cual requiere tanto de atencion sostenida como la capacidad de planeacién por lo que se
requiere que dichos recursos cognitivos estén destinados de manera eficiente. Cuando no es
asi provoca alteraciones en otras funciones dentro de las cuales también se podria suponer la
secuencia de posturas, ya que para realizar estos movimientos es imprescindible contar con
capacidades de planeacién para poder controlar una ejecucion de manera armoniosa.

Digitos inversos (atencion)

En esta muestra fue notable que los pacientes con ETD mejoraron su desempefio en el
periodo posquirtrgico lo cual tuvo un impacto favorable ya que no fue tan notorio el
enlentecimiento de las respuestas como se habia observado previamente con mayor énfasis
en las mujeres. Lo anterior aporta datos sobre la capacidad de atencidon sostenida,
concentracion, memoria de trabajo y mental tracking (Lezak, 1983; en Pefia-Casanova, 1991)
Esto implica un proceso mental activo y continuo. Descartadas las alteraciones del lenguaje,
la semiologia puede ir desde el enlentecimiento mental hasta la alteracion de la seriacion por
falta de elementos o aparicion de la serie en orden directo (Pefia-Casanova, 1991).

Series inversas con tiempo (control mental)
Esta subescala estudia la capacidad de decir en orden directo —habitual- la serie numérica de
1 a 20, los dias de la semana y los meses del afio. Es importante resaltar que lo fue




estadisticamente significativo en la subescala de control mental o series inversas es que
mejord en cuanto al tiempo que se invirtid para hacer una buena ejecucion, esto quiere decir
gue los pacientes resultaron mas eficientes ya que requerian de periodos mas cortos para
realizar las tareas. Es dificil establecer por qué esto ocurri6 Unicamente con aquellos
pacientes que fueron intervenidos quirargicamente en el hemisferio izquierdo para lo que
seria necesario realizar estudios mas especificos de lateralidad en este sentido.

Abstraccién

Con respecto a la subescala de abstraccion, en esta muestra se observd que en la etapa
prequirdrgica las mujeres con epilepsia temporal izquierda mostraron mayor deterioro y se
ubicaron en una puntuacion dentro de un rango limite mientras que los hombres cayeron en
un rendimiento promedio. Si bien se tiene muy descrito que el deterioro en estas funciones
son indicadores de lateralidad en la lesion (en este caso, izquierda), hasta el momento del
presente estudio no se tienen referencias de diferencias atribuibles al sexo lo cual daria un
indicador para poder establecer prondsticos y predecir posibilidades de recuperacion tanto
para hombres como para mujeres. En este sentido, de manera general se observd que el
deterioro neuropsicol6gico mas severo lo presentaron las mujeres con lesiones en el I6bulo
temporal izquierdo. Dado lo anterior, también es importante destacar que dichas diferencias
no se observaron en la fase postquirargica lo cual se podria explicar ya que una gran parte de
la muestra no genera cambios significativos, sin embargo los que si los presentan, son
aquellas mujeres con ETI que mostraron claros indices de deterioro antes de la cirugia y
durante la fase postquirdrgica lograron igualar los puntajes del resto de la muestra que
permanecié sin cambios. En este caso bajos puntajes también pueden ser un indicativo del
estado de componentes de la memoria verbal remota (Lezak, 1983).

Orientacion

Orientacién en tiempo

El test de orientacion se divide en tres apartados: orientacién en persona, orientaciéon en lugar
y orientacion en tiempo. Las dos primeras no mostraron diferencias significativas entre los
grupos sin embargo en la subescala de orientacion de tiempo, los izquierdos obtuvieron
puntuaciones por debajo de la norma en el periodo prequirargico lo cual mejoré para la etapa
posquirdrgica mostrando un rendimiento similar a los pacientes con ETD. Lo anterior podria
deberse tanto a defectos en la atencion como al déficit en memoria verbal ya antes descrito
durante este estudio y en la literatura (Bennet, 1992; Helmstaedter, 1996, 1997; Herman,
2007) del cual se ha mencionado suele ser mas severo en los pacientes con ETI.

Cuando se obtiene evidencia neuropsicolégica que refleja déficits en el funcionamiento de
una zona fuera del area que se sospecha con lesién, en este caso el |6bulo temporal, puede
ser significativo en términos de delimitar la existencia de un dafio localizado o difuso. Lo
anterior debido a que un dafo difuso, se suele asociar con una menor probabilidad de lograr
un control total de las crisis en el periodo posquirirgico indicando un dafio que no esta
localizado y que seguramente ya que se ha generalizado a tal grado que serd dificil eliminar
todas las &reas irritativas que ocasionan el deterioro cognitivo. Sin embargo, la incapacidad
de localizar la disfuncién en los tests neurospciolégicos no descartan el dafio focal ya que
muchas personas incluidas en este estudio, tenian un largo tiempo de evolucion,
seguramente ya existia un compromiso en diversas areas del cerebro en donde también se
vieron involucrados factores de reorganizacién funcional, tanto intrahemisférica como
interhemisférica lo que dificulta la localizacién de determinadas funciones. Sin embargo, es
importante considerar que si durante la evaluacion neuropsicologica prequirdrgica se
encuentra evidencia de funcionamiento intacto cuando ya se ha confirmado el diagnéstico de
epilepsia temporal es importante considerar que existen grandes probabilidades de que el



paciente presente déficits selectivos en el periodo posquirdrgico ya que los eventos
paroxisticos al parecer no habian logrado generar el dafio cortical que la intervencién
quirargica seguramente si hara por sacrificio y en virtud de buscar la eliminacién de las crisis.

Diferencias hemisféricas por fase de intervencién

Aunque no resultaron estadisticamente significativas las diferencias entre los hemisferios;
existen cambios que se destacan en esta muestra. En este sentido, durante la etapa
prequirdrgica, hubo subescalas como la de orientacién en tiempo, memoria verbal, y memoria
verbal de evocacion, que mostraron la existencia de un mayor deterioro cognitivo global en
los pacientes con epilepsia temporal izquierda en comparacién con los del lado derecho. Se
observd que los primeros reflejaron un deterioro por debajo de la norma lo cual mejord
durante la etapa posquirdrgica en donde su ejecucion se ubic6 dentro de la norma. Asimismo,
todas estas subescalas mostraron que los pacientes con ETI siempre se encontraron en
desventaja con los de ETD quienes a pesar de la intervencién quirdrgica, mostraron niveles
de ejecucion dentro de la norma en las subescalas sin cambios observables.

Es importante destacar que el prondstico cognitivo también se obtiene de la evidencia
neuropsicoldgica del funcionamiento integral de los sistemas que se encuentran fuera del
area irritativa. Cuando se encuentran disfunciones en el hemisferio contralateral del area
epiloptogénica se pueden derivar una serie de problemas a los cuales se debe de atender.
Este patron también puede implicar que el deterioro del hemisferio contralateral tiene una
habilidad reducida e inadecuada de compensar los defectos cognitivos que se induciran por el
procedimiento quirdrgico por lo que se deben considerar antes de la cirugia las
consecuencias adversas que se pueden presentar.

Diferencias hemisféricas, por sexo vy fase de intervencién

La mayoria de las diferencias que se pudieron observar resaltan que las mujeres en general
fueron las que mostraron mayores indices de deterioro obteniendo en promedio puntajes
menores en las subescalas.

En los pacientes con ETD en la etapa prequirlrgica se observé que en la subescala de digitos
inversos las mujeres obtuvieron un puntaje promedio de 2.8 + 0.44. Por otra parte, los
hombres tuvieron un rendimiento dentro del rango medio ya que en promedio su puntaje fue
de4+ 1.26.

En la subescala de memoria de textos diferida en la etapa prequirdrgica para las mujeres con
ETD se obtuvieron puntajes que en promedio indican un deterioro del grupo con una media
de 7.88 + 2.6. Mientras que los hombres tuvieron un rendimiento que los ubica en un rango
de ejecucion minimo sin deterioro con una media de 12.33 + 2.1. Esta subescala tiene un
puntaje maximo de 23 puntos y se evalla la evocacion mediante indices con preguntas
previamente establecidas por la prueba.

En la subescala de memoria de textos diferida con evocacion existen cambios que también
son notables entre hombres y mujeres en la etapa prequirirgica para el hemisferio derecho,
se observa un mayor deterioro en el sexo femenino ya que la puntuacién promedio obtenida
en esta escala fue de una media de 9.6 = 3.28. En esta misma prueba, los hombres tuvieron
una media de 14.83 + 3.48. Siendo asi, las mujeres se encuentran dentro del rango inferior a



la norma y los hombres en el limite minimo. En este caso, la maxima puntuacién que se
puede obtener es 23 por lo que se observa que sin embargo existe un claro deterioro en
ambos grupos.

Por otra parte, en los pacientes con epilepsia temporal izquierda (ETI), Unicamente se
observo que hubo diferencias en cuanto a los rangos de deterioro entre hombre y mujeres en
la etapa prequirdrgica. En este caso, aunque las diferencias no fueron estadisticamente
significativas se consideraron ya que la media de las puntuaciones ubica a cada uno de los
grupos en rangos de deterioro distintos, esto quiere decir que en las mujeres se observan
claramente puntajes ubicados en rangos de deterioro mientras que los hombres muestran un
rendimiento dentro del limite inferior. Una de las subescalas que muestra esto claramente es
la de denominaciéon de imagenes la cual hace una valoracion de una denominacién de
informacioén visual por medio de la modalidad verbal. El puntaje maximo para esta subescala
es de 14. Las mujeres obtuvieron una media de 12.75 £+ 0.5 mientras que la media de los
hombres fue de 13.60 + 0.55.

En la subescala de semejanzas y abstraccion también se observaron cambios en cuanto a los
rangos en los que se ubican cada uno de los grupos. Se destaca que las mujeres obtuvieron
un media de 6.25 + en las puntuaciones de esta subescala, lo cual las ubica en el limite
minimo. Mientras que los hombres obtuvieron una media de 9 con una D.E. = 1.73
ubicandose de esta manera en un rendimiento promedio, esto es, dentro de la norma.

Con los resultados mostrados anteriormente, se puede observar claramente, que en una gran
variedad de funciones la muestra representada por el sexo femenino obtuvo puntajes
promedio con mayores indices de deterioro por lo que se considerd importante diferenciar si
esto tenia una relacion con las diferencias hemisféricas planteadas anteriormente. En este
sentido de manera general se observd que en 3 subescalas (comprension de material verbal
directo, comprensién de material verbal complejo con tiempo y memoria visual) la condicion
de ser mujer no solo es un factor de riesgo sino que también el hecho de tener ETI refleja que
el deterioro cognitivo suele ser mas severo.

Con lo anterior se pueden ir estableciendo factores con tendencia de asociacién que nos den
un indicio de agentes de riesgo para la poblacion con epilepsia refractaria como son el sexo y
la lateralidad de la zona epileptogénica.

En la comparacién entre las fases, pre y posquirdrgica los resultados que son
estadisticamente significativos apuntan hacia una mejoria en el desempefio cognitivo de los
pacientes pasando de indices de deterioro al limite 0 a niveles normales en la ejecucion. Esto
demuestra que la cirugia de epilepsia en estos casos no provocO un deterioro en las
funciones cognitivas sino que éstas en la mayoria de los casos no tuvieron cambios e incluso
llegaron a presentar mejorias en la evaluacion neuropsicolégica posquirdrgica.



[l. Andlisis cualitativo. Funcionamiento emocional y social

La epilepsia suele ir acompafiada de disfunciones emocionales tanto por la lesion mesial
como por la condicibn de padecer una enfermedad crénica, a su vez estos trastornos
emocionales pueden implicar alteraciones en el rendimiento neuropsicolégico. Los sintomas
gue se observaron con mayor frecuencia en este estudio correspondian a alteraciones en el
estado de animo derivados de depresion y ansiedad. La manera en la que esto se relaciona
con los déficits cognitivos observados se debe a que la ansiedad es una alteracion que con
frecuencia condiciona distractibilidad y dificultades en la concentracion; mientras que la
depresion puede provocar desinterés por las tareas propuestas, enlentecimiento e
hipoactividad lo cual acentua el deterioro global.

En esta muestra los pacientes con menor tiempo de evolucion cuya epilepsia se
desencadené a edades mas tardias mostraron mayor desarrollo en otro tipo de habilidades
como facilidad para establecer relaciones interpersonales, continuar con sus estudios hasta el
nivel superior e incluso seguir ejerciendo sus profesiones. Lo anterior destaca la importancia
de promover programas de rehabilitacion integrales ya que el disminuir el nUmero de crisis y
someterlos a una terapia neuropsicoldgica no es suficiente. Pacientes que teéricamente son
capaces de realizar cualquier actividad después de su intervencién quirargica, no fueron del
todo funcionales ya que el aspecto socioemocional no fue atendido. Tal es el caso que la
dependencia hacia los cuidadores no ces6é aun y cuando no fuera necesario continuar con
una supervision constante. Asimismo, se observé que en el 20% de la muestra, esto es 4 de
los pacientes, tuvieron que dejar sus estudios debido a los déficits cognitivos presentados
durante el periodo posquirdrgico.



F) CONCLUSIONES

Los déficits cognitivos observados en los individuos con epilepsia pueden ocurrir en uno de
varios dominios cognitivos incluyendo los procesos de atencién, velocidad de procesamiento,
memoria, aprendizaje y funciones ejecutivas. El grado y la naturaleza de estas debilidades
cognitivas se deben a una gran variedad de factores. Las debilidades cognitivas pueden
reflejar la localizacion y extensién de las lesiones cerebrales subyacentes, los medicamentos
ingeridos y variables de las mismas crisis asi como una combinacion de todos estos factores.

La cirugia de epilepsia, a pesar de ser una intervencion que implica la exéresis de tejido
cerebral, no provocé dafios cognoscitivos en los pacientes sometidos a dicho tratamiento. Se
observaron cambios en la etapa posquirdrgico en la cual la ejecucién en algunas tareas tales
como denominacion de imagenes, secuencias de posturas derechas y orientacién en tiempo
tuvieron mejorias que si bien son estadisticamente significativas en realidad no representan
un cambio tan notorio como para que se considere a estos pacientes como una poblacién sin
deterioro neuropsicolégico, sin embargo lo que es importante destacar es que contrario a las
criticas que ha recibido la cirugia de epilepsia, el presente estudio demuestra que su
aplicacion no genera un dafo funcional en los pacientes.

De igual manera, se considera que posiblemente la falta de consistencia en los resultados se
deba al tiempo de evolucién de los pacientes lo que provocéd que el dafio fuera difuso,
ademas de que conforme avanza la enfermedad se presenten una mayor variedad de crisis
epilépticas lo que dificulta la localizacion del insulto cerebral ya que si un paciente en lugar de
presentar crisis parciales las hace generalizadas nos estamos enfrentando ante un fenémeno
paroxistico que tiende a irrumpir no sélo un area cerebral. Desafortunadamente en la mayoria
de los casos, cuando el paciente fue referido al servicio de cirugia de epilepsia, el tiempo de
evolucion de la enfermedad era ya de muchos afios por lo que el control de las crisis es mas
complicado por su severidad. En esta muestra, al revisar las historias clinicas, se detect6 que
los pacientes en un inicio por lo general Gnicamente presentaban un tipo de crisis lo cual
persistié varios afios; sin embargo el cuadro clinico se fue complicando conforme pasaba el
tiempo, siendo mas frecuentes y mas variadas las crisis epilépticas haciendo que su
tratamiento fuera mas complicado y que llevara al neurélogo a considerar a la cirugia como la
Unica opcidn para el control de crisis.

De igual manera, vale la pena considerar el factor de plasticidad cerebral para la recuperacion
de funciones. En este sentido, algo que fue notable durante el presente estudio, fue el hecho
de que los pacientes que tenian ejecuciones promedio o dentro de la norma en el periodo
prequirdrgico, solian presentar mayor deterioro cognitivo en la etapa posquirlrgica lo cual
posiblemente se deba a que el tejido resecado aun era funcional para el paciente a pesar de
gue representara una zona irritativa causante de las crisis, para lo cual la evaluacién
neuropsicoldgica se vuelve fundamental y requiere tomar esto en consideracion al realizar un
prondstico y un programa de rehabilitacion posquirtrgico para el paciente. Asimismo, se
observo de manera cualitativa, que los pacientes con mayor edad al momento de la cirugia
tenian mas dificultad para recuperar funciones cognitivas en donde se involucra la atencion y
la memoria, sin bien después de 6 meses obtenian rendimientos similares a los pacientes
mas jovenes, esta nivelacion requiri6 mucho mas tiempo.



Es de vital importancia para el neuropsicélogo informar tanto al paciente como a sus
familiares que la cirugia pretende lograr mejoras, sin embargo que el deterioro cognitivo es
una posibilidad que puede ocurrir asi como informar de los posibles impactos y repercusiones
gue se presentardn en cuanto a la calidad de vida en general del paciente. Con esta
informacién el neuropsicélogo puede ayudar al desarrollo de expectativas realistas y ayudar
tanto al paciente como a sus familiares a tomar una decision basada en informacion objetiva.

Una de las fascinaciones y parte de las frustraciones inherentes al estudio de la epilepsia es
la multiplicidad de factores que afectan a los pacientes por lo que resulta dificil determinar qué
variables deben de tener prioridad al realizar una intervencion. Cierto es que la cirugia de
epilepsia juega un papel preponderante en el tratamiento, debido a que en la mayoria de los
casos ésta es la Unica opcidn para eliminar las crisis. No obstante, es importante no minimizar
las complicaciones psiquiatricas y cognitivas intrinsecas al padecimiento lo cual hace mas
compleja la intervencion. Sabemos que muchos de los efectos secundarios asi como el
deterioro asociado pueden ser factores de peso en la calidad de vida de estas personas,
incluso mas que las crisis en si. Pero, ¢c6mo abordar un problema tan complejo?

Este tipo de planteamiento nos exige soluciones libres del reduccionismo biolégico imperante
en la Medicina Antigua. Los avances de diversas disciplinas y la posibilidad de trabajar en
conjunto para un mismo problema abren camino para proponer modelos conceptuales
integrales que contemplen no solo factores biolégicos sino también psicolégicos y sociales
dentro de un padecimiento neurolégico. La retroalimentacién constante y aportacion de cada
uno de los especialistas que intervienen en este proceso pueden hacer la diferencia. La
epilepsia constituye un buen ejemplo de un padecimiento con caracteristicas
biopsicosociales, donde la dualidad de la medicina, es decir, la ciencia con contenido
biolégico, y la ciencia con contenido social, se expresa de forma total.

El objetivo del manejo integral del enfermo con epilepsia es asegurar que el paciente reciba
ademas del mejor tratamiento farmacolégico o quirdrgico también un tratamiento que
contemple su integridad emocional y la conservacion de sus funciones cognoscitivas. De esta
manera, no se pierde de vista que existe una relacion ente las alteraciones emocionales y
cognitivas con los aspectos neurobioldgicos estudiados por medio de la practica médica. Sélo
cuando se estudian en conjunto estos factores es posible comprender desde una perspectiva
integral la problemética a la que se enfrenta un paciente con epilepsia.



G) RECOMENDACIONES Y LIMITACIONES

1. Se tiene bien estudiado que la epilepsia de dificil control tiene una evolucién en la cual las
crisis suelen aumentar en complejidad y frecuencia. Por lo que resultaria basico comparar
muestras con diferentes tiempos de evolucién obteniendo de esta manera puntos de cohorte
gue permitan identificar tanto el impacto que tiene el tiempo que una persona padece esta
enfermedad como el evaluar el incremento de dichas crisis a lo largo de la evolucién de su
enfermedad obteniendo una correlacion con el deterioro cognitivo observado durante las
diferentes etapas y con los diferentes tipos de crisis.

2. En este estudio no fue posible llevar un control estricto de todos los pacientes desde el
inicio de su tratamiento en el INNN ya que muchos de ellos ingresaron al estudio después de
haber estado en una lista de espera para su cirugia de varios meses. Si bien se obtuvieron
datos como la frecuencia de las crisis y su tipo, seria de gran utilidad que en este tipo de
estudios los pacientes llevaran una bitdcora minuciosa de sus eventos epilépticos en donde
no sélo se incluyan el nimero de crisis sino también los horarios y fechas exactas ya que
éstos podrian tener una correlacion significativa en el pronéstico, en este sentido sabemos
gue incluso el hecho de que sean por la noche o en la mafiana asi como la presencia de
auras nos puede dar un indicio también de la localizacion de las zonas irritativas.

3. Se observdé que las diferencias sexuales no fueron estadisticamente significativas, sin
embargo, cualitativamente en un ambiente clinico estas diferencias son evidentes sobre todo
en los aspectos emocionales. De igual manera se considera de vital importancia considerar
factores de tipo hormonal para poder delimitar también si existen estas diferencias sexuales
que se suponen. En este sentido algunas de las pacientes de este estudio (4), reportaron que
la aparicion de sus crisis solia presentarse con mayor frecuencia alrededor de su periodo
menstrual y que posterior al mismo era cuando solian experimentar diversos episodios de lo
que describian como “tristeza”. Por lo que se sugiere realizar estudios utilizando escalas
psicométricas para obtener puntajes de depresion y ansiedad principalmente, ya que estas
son las principales quejas de los pacientes. Para que de esta manera se puedan lograr
correlaciones con pruebas neuropsicoldgicas.

4. El tener la oportunidad de poder consultar los expedientes de los pacientes hizo que
gquedara de manifiesto las variaciones que éstos experimentan en su funcionamiento cognitivo
conforme va evolucionando la enfermedad, desafortunadamente esto no se hacia de manera
sistematica en el area de Cognicion y Conducta hace algunos afios por lo que datos valiosos
fueron perdidos. En este sentido, se recomienda un estudio en donde se realicen
evaluaciones neropsicoldgicas periodicas a diferentes tiempos para establecer puntos de
cohorte para poder identificar en qué momento estan ocurriendo estos cambios y a qué se
deben, es decir, durante este estudio se cree que dicho deterioro puede obedecer al
aumentos de crisis y al tipo de las mismas a lo largo del tiempo, sin embargo, no se cuentan
con los pardmetros de referencia para sustentar dicha conclusion ya que lo anterior también
se puede deber a procesos de edematizacion, reestructuracion, o incluso el uso crénico de
determinados farmacos, asi como la aparicion de nuevas zonas epileptogénicas durante el
tratamiento farmacologico Esta informacién de igual manera puede ser una herramienta util
para proponer tratamientos de rehabilitacién neuropsicolégica que permitan saber en qué
momento es indicado actuar y con qué tipo de trabajo se debe intervenir al paciente de
acuerdo a sus caracteristicas teniendo en cuenta su grado de evolucion y tiempo
postoperatorio.



5. Es necesario desarrollar mas investigacion en cuanto a los protocolos de valoracion
prequirdrgica y de seleccidén de pacientes; ya que hasta la fecha éste resulta de un alto costo,
complejidad y tiempo. Se debe de considerar la importancia de identificar a estos pacientes
de manera mas prematura para evitar que este padecimiento también provoque alteraciones
irreversibles en su funcionamiento cognitivo. Hay que considerar las estrategias mas
eficientes de valoracion y establecer protocolos de investigacion en el dmbito de la
neuropsiclogia del paciente con epilepsia para poder pronosticar resultados de la cirugia a
medio y largo plazo, asi como de las complicaciones y efectos adversos de las distintas
alternativas de intervencion algo con lo que hasta la fecha no contamos y que hace que el
psicélogo dificilmente pueda proponer alternativas en un tratamiento que por su naturaleza
debe de ser abordado de manera multi e interdisciplinaria.

6. La necesidad de constitucion de equipos de trabajo y de disponer de equipos de
diagnéstico y terapéuticos complejos y caros constituye una limitante para el tratamiento de
este padecimiento en donde es necesario considerar la maximizacion de los resultados y
buscar la mayor eficiencia de los recursos dedicados. La sofisticacion del equipo necesario y
la alta capacitacion, entrenamiento y especializacién de los profesionales que colaboran en
un protocolo de cirugia de epilepsia hace que en muchas ocasiones estos recursos no sean
suficientes para poder cubrir las necesidades de una poblacion tan grande.

7. Otra limitante identificada en este estudio fue la gran complejidad del problema abordado,
la epilepsia es un sindrome multifactorial por lo que el intentar llevar un control de mismo para
hacer estudios confiables suele ser complicado ya que no es posible aislar el efecto de los
FAE, las lesiones cerebrales observadas y las diferencias inherentes a los diferentes tipos de
epilepsias.

8. Finalmente, resulta prioritario la organizacién de niveles de atencion y seguimiento del
paciente epiléptico ya que su tratamiento no termina cuando recibe la intervencion quirdrgica,
es basico tomar en cuenta que ésta es una enfermedad crénica en la que el neuropsicoldgo
aun tiene mucho que aportar atn y cuando se logre un control total de las crisis.
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ANEXO 1.

Subescalas que componen la bateria del Programa Integrado de Evaluacion
Neuropsicolégica (PIEN) de Barcelona.

1.
2.
3.

»

=i

12.

13.
14.
15.
16.

17.
18.

19.
20.
21.

Fluencia y gramética

Contenido informativo

Orientacion

Persona

Lugar

Tiempo

Digitos directos

Digitos inversos

Series de orden directo/ Series de orden directo con tiempo
Series inversas/ series inversas con tiempo.

Repeticion de logatomos

Repeticion de palabras

Denominacién de imagenes/ Denominacién de imagenes con tiempo
Respuesta denominando/ Respuesta denominando con tiempo
Evocacién de categorias con animales

. Comprension en la realizacion de 6rdenes

Material verbal complejo/ Material verbal complejo con tiempo

. Lectura logatomos/ Lectura de logatomos con tiempo

Lectura de texto

Comprension de logatomos/ Comprensién de logatomos con tiempo
Comprension de frases y textos/ Comprension de frases y textos con tiempo
Mecénica de la escritura

Dictado de logatomos/ Dictado de logatomos con tiempo
Denominacién escrita/ Denominacion escrita con tiempo

Gesto simbdlico orden derecha

Gesto simbdlico orden izquierda

Gesto simbdlico imitacion derecha

Gesto simbdlico imitacion izquierda

Imitacion de posturas bilateral

Secuencia de posturas derecha

Secuencia de posturas izquierda

Praxis constructiva copia/ Praxis constructiva copia con tiempo
Imagenes superpuestas/ Imagenes superpuestas con tiempo
Memoria de textos



22.
23.
24,
25.
26.

Memoria de textos con preguntas

Memoria de textos diferida

Memoria de textos diferida con preguntas

Memoria visual de reproduccion

Problemas aritméticos/ Problemas aritméticos con tiempo
Semejanzas y abstraccién

Clave de numeros

Cubos/ Cubos con tiempo

ANEXO 2.

Protocolo de cirugia de epilepsia en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,

“‘MVS”.

1.

Los pacientes fueron recibidos en el servicio de Cirugia de Epilepsia del INNN. En
esta primera consulta se realizaba la definicién del sindrome epiléptico por parte
del neurocirujano, éste supervisaba el tratamiento farmacolégico y evaluaba la
posibilidad de que un paciente fuera candidato a cirugia de epilepsia. Ademas, en
este primer contacto, se recopilaban los datos clinicos y sociodemograficos de los
pacientes en los expedientes clinicos.
Se solicitaba a los pacientes todos los estudios de neuroimagen vy
electrofisiologicos requeridos para el protocolo:
Niveles séricos de los antiepilépticos
Electroencefalograma
Polisomnografia
Resonancia magnética
Resonancia magnética funcional (en los casos en que se fuera a intervenir en el
hemisferio dominante).
SPECT
Los pacientes fueron canalizados a una interconsulta con los servicios de:

a) Neuropsiquiatria

b) Unidad de Conducta y Cognicion

c) Neurologia a la Clinica de Epilepsia.
Se les realiz6 la valoracidon neuropsicoldgica prequirdrgica en la Unidad de
Conducta y Cognicién por medio de la aplicacién del PIEN “Test de Barcelona”.
Generalmente esto se llevaba a cabo en 2 sesiones, sin embargo, muchas veces
se adecuaron los tiempos a las necesidades y rendimiento de cada uno de los
pacientes.
Una vez finalizados todos los estudios anteriores, cada uno de los casos fue
expuesto por parte del servicio de Neurocirugia al Comité de Epilepsia para decidir
el procedimiento quirtrgico a seguir. Dicho comité estaba integrado por diferentes
especialistas:

X3

S

Neurocirujano
Epileptologo
Neuropsiquiatra
Neuropsicélogo
Neurofisiélogo

X3

S

X3

%

X3

S

X3

S



6.

© x

10.

11.

12.

+» Neurorradiélogo
Una vez tomada la decision quirdrgica, se preparaba al paciente para su
intervencion. Esta preparacion consistia en una entrevista para explicar riesgos y
aclarar dudas. Y en los casos que lo ameritaban, se llevd a cabo un breve
entrenamiento en los pacientes que iban a ser intervenidos en el hemisferio
dominante y requerian de una valoracion transquirargica despiertos.
Los pacientes fueron sometidos a una intervencion quirdrgica que consistié en una
lobectomia temporal mas amigdalohipocampectomia unilateral derecha o
izquierda segun fuera el caso. Durante la cirugia se identificaron las zonas
irritativas por medio de electrocorticografia y en los casos de reseccion del
temporal del hemisferio dominante se llevo a cabo una estimulacién cortical para
delimitar areas elocuentes y respetarlas.
Se enviaron los tejidos resecados a estudios de histopatologia.
De acuerdo a la evolucion de los pacientes, éstos fueron dados de alta con
indicaciones terapéuticas por parte del neurocirujano en funcién de los cuidados
posquirdrgicos y del esquema farmacolégico a seguir.
Los pacientes fueron citados para su seguimiento posquirirgico en la consulta
externa por parte del servicio de Cirugia de Epilepsia. En esta cita se evaluaba la
evolucién en funcién de la integridad neuroldgica del paciente y la disminucién de
sus crisis. A su vez, le fueron solicitados los estudios de control posquirdrgico que
incluian TAC, RM y electroencefalograma.
Nuevamente se enviaron a interconsulta con los servicios de Neuropsiquiatria y
Neurologia para que estos especialistas dieran su seguimiento.
Los pacientes fueron citados para su valoracion neuropsicolégica posquirtrgica
en la Unidad de Conducta y Cognicién. Dichas citas se llevaron a cabo en tiempos
variables con un minimo de 6 meses después de la intervencién quirdrgica.



ANEXO 3.

La Escala de Engel es un parametro utilizado cirugia de epilepsia para poder determinar la
evidencia de mejoria en los pacientes. Existen diferentes tipos de clases y subtipos que
componen al grupo al cual pertenece un paciente después de un procedimiento quirdrgico.
Dicha clasificacién se entiende de la siguiente manera:

CLASES

SUBTIPOS

Clase I
Libre de crisis

a. Completamente libre de crisis desde la cirugia.

b. Solamente crisis parciales simples no
discapacitantes desde la cirugia.

c. Algunas crisis discapacitantes después de la
cirugia, pero libre de crisis en por lo menos los ultimos
2 afios.

d. Crisis generalizadas después del retiro de los
anticonvulsivos.

Clase Il
Crisis infrecuentes (casi libre de crisis)

a. Inicialmente libre de crisis discapacitantes, pero con
crisis de manera infrecuente actualmente.

b. Crisis discapacitantes infrecuentes desde la cirugia.

c. Crisis ocasionales discapacitantes desde la cirugia,
pero infrecuentes en los Ultimos 2 afios.

d. Solamente crisis nocturnas, pero no provocan
discapacidad.

Clase llI:
Mejoria significativa

a. Reduccidn significativa de las crisis.

b. Periodos libres de crisis prolongados que acumulan
mas de la mitad del tiempo de seguimiento, pero no
mayores de 2 afios.

Clase IV:
Sin mejoria significativa

a. Reduccion significativa de las crisis (del 60% al 90%
de reduccién).

b. Sin cambios apreciables (menos del 60% de
reduccion).

c. Empeoramiento de las crisis.
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