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RESUMEN

La evaluacion de la calidad de vida en los pacientes con epilepsia es util como
indicador de los resultados de un tratamiento. Devinsky et al (1995) encontraron
una correlacién negativa significativa entre la calidad de vida y el numero de
crisis. Wilson et al (2001) proponen que es necesario evaluar la calidad de vida
del paciente con epilepsia refractaria antes y después de la intervencién
quirurgica cerebral pues el paciente sufre un proceso de reajuste bioldgico,

psicoldgico y social.

Con el objetivo de determinar si existen diferencias en la calidad de vida
relacionada con la salud de pacientes con epilepsia refractaria antes y después
de una cirugia cerebral con fines terapéuticos en el tratamiento de la epilepsia, se
aplico el instrumento Quality of Life in Epilepsy Inventory 31 (QOLIE-31) a 30
pacientes (12 hombres y 18 mujeres) con epilepsia refractaria de I6bulo temporal,
todos candidatos a cirugia de epilepsia, un mes antes y seis meses después del

procedimiento quirurgico.

Se analizaron los datos con la prueba de rangos con signos en pares de
Wilcoxon para 2 muestras relacionadas. Asi mismo, se realizd6 analisis de

correlacion utilizando el coeficiente de correlacion de Spearman.

Se observaron diferencias positivas estadisticamente significativas entre los
puntajes pre y posquirurgicos en el puntaje global asi como en casi todos los
dominios del QOLIE-31: Preocupacién por las crisis (SW), Calidad de Vida en
general (OQL), Bienestar Emocional (EWB), Energia Fatiga (E/F), Efectos del
Medicamento (MEF) y Funcionamiento Social (SF), excepto para el dominio
Funcionamiento Cognoscitivo (COG). También se encontré una correlacion
negativa en el numero de crisis después de la cirugia y el puntaje global

posquirurgico de calidad de vida.



Se concluye que la cirugia cerebral como tratamiento para la epilepsia es un
procedimiento adecuado para el paciente con epilepsia refractaria de |6bulo
temporal, ya que se observé una reduccién significativa de crisis, asi como
mejorias significativas en la calidad de vida de los pacientes a 6 meses del
procedimiento quirurgico. Los aspectos cognoscitivos requieren de un periodo
mayor a seis meses para que se puedan observar cambios significativos. Se
deben considerar estos factores para el prondstico de los pacientes sometidos a
procedimientos quirdrgicos asi como para implementar un tratamiento integral

enfocado a mejorar el funcionamiento cotidiano del paciente.



I. INTRODUCCION

La epilepsia es considerada la enfermedad neurolégica mas frecuente en México
y en el Mundo. Se considera un problema de salud publica en muchos paises,
especialmente en aquellos en vias de desarrollo, donde los indicadores
epidemiologicos son hasta 4 veces mas altos que en el mundo industrializado
(Velasquez-Pérez, Juarez-Olivera y Trejo-Contreras, 2005). Es en éstos paises
en donde hasta un 90% de los pacientes con epilepsia no reciben ningun tipo de
ayuda meédica. La epilepsia es la alteracion primaria mas comun del SNC y afecta
del 1 al 2% de la poblacion mundial (Brailowsky, 1999; Rocha, 2005).

En México, la prevalencia de la epilepsia alcanza la cifra de 10 a 20 por cada
1,000 habitantes, esto demuestra que existen por lo menos mas de un millén de

personas con alguna forma de epilepsia (Rubio-Donnadieu, 2001).

La epilepsia es tanto un desorden neurolégico como un desorden que llega a
causar efectos sociales devastadores. En nuestros dias la epilepsia sigue siendo
una causa frecuente de discriminacion social. Este prejuicio causa gran
sufrimiento para los pacientes muchas veces mas incluso que sus propias crisis
(Velasquez-Pérez et al., 2005). Los pacientes con epilepsia pueden sufrir de
estigma, exclusion, restricciones, sobreproteccion y soledad, aspectos que
también forman parte de su condicion epiléptica, lo que finalmente afecta su
calidad de vida (Fisher et al., 2005).

El reconocimiento y el diagnéstico correcto de la epilepsia es esencial para que
se de un tratamiento apropiado, pues diferentes tipos de crisis responden a
distintos tipos de farmacos antiepilépticos (FAE). Con el grupo de FAE se logra el
control de las crisis epilépticas en un 70 a un 80% de los casos (Gonzalez de
Dios, Ochoa-Sangrador y Sempere, 2005; Brailowsky, 1999). Sin embargo, existe

de un 20 a un 30% de pacientes con epilepsia refractaria o de dificil control,



cuyas crisis no pueden ser controladas con FAE (Berg, Landfitt, Schinnar, 2003;
Brodie y Dichter, 1996).

Dentro de los desordenes epilépticos, la epilepsia del l6bulo temporal (ELT) es
de los mas comunes (Semah et al., 1998) y es la causa principal de las epilepsias

refractarias (Volcy-Gomez, 2004).

Los pacientes con epilepsia refractaria  padecen trastornos cognoscitivos
severos, problemas de ansiedad y del humor. Las tasas de suicidio en la
epilepsia son de cuatro a cinco veces mas altas que en la poblacion en general y
se elevan hasta 25 veces en el caso de la epilepsia refractaria del I6bulo temporal

(Sanchez-Alvarez, Serrano-Castro y Cafiadillas-Hidalgo, 2002).

La opcion terapéutica para este tipo de pacientes, cuyas crisis son resistentes a
tratamiento farmacoldgico es la cirugia de epilepsia, es decir la intervencion
quirurgica de alguna estructura del sistema nervioso (Haut y Boro, 2004). La
cirugia de epilepsia debe ser considerada una alternativa viable por las altas
tasas de mortalidad y la morbilidad bioldgica, psicologica y social asociada a las
crisis dificiles de controlar durante muchos afios. En general de un 50 a un 70%
de pacientes sometidos a procedimiento quirurgico disminuyen notablemente la
frecuencia y la severidad de sus crisis después de la cirugia, hecho que no ocurre
con el tratamiento farmacolégico (Patwardhan y Mathern, 2004). A pesar de esto
muchos clinicos que tratan pacientes con epilepsia refractaria no creen en la
eficacia y seguridad de esta opcidén terapéutica, dado el poco conocimiento
acerca de los resultados de este tratamiento, y continian percibiendo a la cirugia
de epilepsia como la ultima opcion para los pacientes con epilepsia refractaria
(Engel, 1999).



Investigaciones médicas recientes han demostrado que se obtienen mejores
resultados con el tratamiento quirdrgico que con el tratamiento con FAE en
pacientes con epilepsia refractaria de I6bulo temporal (Patwardhan y Mathern,
2004; Wiebe, Blume, Girvin y Eliasziw, 2001). Estas investigaciones toman en
cuenta parametros médicos como la reduccion de las crisis. No obstante, no se
han considerado parametros subjetivos como lo es la percepcién del propio

paciente con respecto al tratamiento quirurgico y su impacto en la vida cotidiana.

La Calidad de Vida Relacionada a la Salud (CVRS) es un parametro util para
indicar el impacto que tiene una enfermedad en la vida de los pacientes
(Rodriguez-Pérez, 2006). El concepto de CVRS se refiere a la manera en la que
los individuos funcionan y su bienestar percibido en los dominios de la vida: fisico,

mental y social (Devinsky et al., 1995).

Un manejo en forma integral de los problemas médicos y psicosociales de los
pacientes con epilepsia es crucial para mejorar la salud y calidad de vida de los
mismos. Anteriormente se consideraba el control de las crisis como un indicador
de los resultados de un tratamiento médico (Engel, Van Ness, Rasmussen y
Ojemann, 1993). Actualmente el manejo de los pacientes con epilepsia debe
abarcar también los aspectos psicolégicos y sociales que estén relacionados con
el impacto de la epilepsia en la vida en general del paciente (Perrine, et al., 1995).

Actualmente en nuestro pais solo existe una publicacion sobre el uso de
instrumentos de CVRS en relacién a la Epilepsia en general. La realizada por
Alanis-Guevara et al. (2005) y ninguna con respecto a la Epilepsia Refractaria y
su tratamiento quirurgico. Tampoco existen datos con referencia a la validaciéon

psicométrica de cuestionarios especificos de CVRS para la Epilepsia.

Por todo lo anterior consideramos importante realizar éste trabajo, con el objetivo
principal de evaluar la calidad de vida de los pacientes con epilepsia refractaria

del I6bulo temporal antes y después de su tratamiento quirargico, como medida



guia de su tratamiento en general, ademas de considerarla como un indicador de
los resultados del tratamiento quirurgico y asi, determinar la efectividad e impacto
de la opcion terapéutica de la cirugia de epilepsia sobre la calidad de vida del

paciente.

También los resultados de esta investigacibn ayudaran a mejorar nuestro
entendimiento, como psicélogos y profesionales de la salud, de los efectos de la
epilepsia refractaria y su tratamiento quirdrgico sobre los ambitos biologico,
psicoldgico y social, contribuyendo asi a difundir los resultados de tratamientos
mas efectivos con el objetivo final de mejorar la calidad de vida de nuestros

pacientes.



Il. ANTECEDENTES

1. Epilepsia

La palabra epilepsia significa el ser sobrecogido bruscamente, esto deriva de
una preposicion y de un verbo irregular griego epilambaneim (Rubio-
Donnadieu, 2002).

En 1973 la Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE-International League
Against Epilepsy) y la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) definian a la
epilepsia como una afeccion cronica de etiologia diversa caracterizada por
crisis recurrentes, debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales
(crisis epiléptica), asociadas eventualmente con diversas manifestaciones
clinicas y paraclinicas (Patwardhan y Mathern, 2004). Sin embargo,
actualmente la ILAE y el Buré Internacional para la Epilepsia (IBE-International
Bureau for Epilepsy) la definen como un desorden neuroldgico caracterizado
por la constante predisposicidbn para generar crisis epilépticas y por las
consecuencias neurobioldgicas, cognitivas, psicologicas y sociales de ésta
condicién. En su articulo, los autores mencionan que la definicion de epilepsia
requiere de la ocurrencia de por lo menos una crisis epiléptica debida a una

anormalidad epileptogénica (Fisher et al., 2005).

Una crisis epiléptica (ictus) es una interrupcion impredecible de las funciones
cerebrales normales, caracterizada por la ocurrencia transitoria de signos y/o
sintomas debidos a una actividad cerebral anormal excesiva o sincrénica, que
tiene un inicio y final claros en el tiempo. El final de una crisis epiléptica es en
general menos claro que el comienzo, por los sintomas del estado post-ictal. El
inicio y final de una crisis epiléptica pueden ser claramente identificados por
patrones conductuales y electroencefalograficos. La presentacion de la crisis
depende de su localizacién cerebral, patrones de propagacién, madurez
cerebral, ciclo vigilia-suefio, medicamentos y una variedad de otros factores.

Las crisis pueden afectar funciones sensoriales, motoras, cognitivas,



emocionales y autébnomas. Para algunas personas con epilepsia las
alteraciones conductuales inter-ictales y post-ictales forman parte de la
condicion epiléptica (Fisher et al., 2005).

De acuerdo al Glosario de Terminologia Descriptiva para Semiologia Ictal de la
ILAE (Blume, Luders y Mizrahi, 2001) los déficits cognitivos pueden aparecer
como problemas con la percepcion, atencion, emocién, memoria, funciones
ejecutivas, praxias o lenguaje. Las distorsiones de memoria pueden ser tanto
positivas como negativas, fallas en el registro y recuperacion de la memoria
son consideradas como sintomas negativos y la intrusion de recuerdos (déja

vu) como sintomas positivos.

En las estructuras cerebrales que generan crisis epilépticas, la corteza cerebral
es el principal elemento en la generacion de las mismas, pero no es el unico.
En algunos casos las crisis pueden originarse de sistemas talamo-corticales o
incluso en el tallo cerebral (Fisher et al., 2005).

1.1 Historia

A lo largo de la historia, la epilepsia se ha interpretado como un fenémeno
sobrenatural que crea temor, sorpresa y en general incertidumbre. El primer
registro sobre la epilepsia es el tratado médico de Babilonia llamado Sakikku
que data de 1067 al 1046 antes de nuestra era. Aqui la epilepsia aparece como
“la enfermedad del caer’. En éste tratado se refieren también posesiones
demoniacas al presentar un aura, la cual precede a la convulsion y en la que
hay sensaciones especificas. Como causas de la epilepsia se mencionan la
inadecuada atencion de los sentidos a los objetos, la represidén de la irritacion,
las emociones excesivas y la menstruacion. En la India, Atreya (900 antes de
nuestra era), el padre de la medicina segun los hindues, define la epilepsia
como “la pérdida paroxistica de la conciencia debido a una alteracién de la
memoria y del entendimiento.” (Rocha, 2005).



En China el Huang Di Nei, tratado médico que data del 770-221 antes de
nuestra era, describe la sintomatologia de una crisis ténico-clénica (Lai Chi-
Wany Lai Yen-Huei, 1991).

En los escritos de Hipdcrates Sobre la enfermedad sagrada que datan del 400
antes de Cristo, se hace hincapié en el origen fisico de la enfermedad, se
sugiere que es causada por un desequilibrio entre los humores. Ademas, se
describe que dadas sus caracteristicas, es una enfermedad que genera
interpretaciones magico religiosas por el desconocimiento de sus causas
(Brailowsky, 1999; Rocha, 2005).

En el evangelio aparece la asociacién entre la luna y la epilepsia, ya que segun
San Mateo del Nuevo Testamento, Jesus saca el demonio de un nifio lunatico,
que con frecuencia caia en el fuego o en el agua durante las crisis epilépticas
(San Mateo, 17:14-18) (Rocha, 2005). A principios de la era cristiana se creia
que el paciente epiléptico era presa del poder de algun ente sobrenatural y
demonios malignos (Velasquez-Pérez et al, 2005).

El final del periodo de la de la medicina griega esta acaparado por la obra de
Galeno quien vivio aproximadamente de 130-210 antes de nuestra era,
probablemente la figura mas importante de la medicina de aquella época. El
describié que la epilepsia que no solo se trataba de convulsiones de todo el
cuerpo, sino también de la interrupcion de las funciones esenciales. Establecio
tres diferentes tipos de epilepsia: 1) La epilepsia debida a la enfermedad
idiomatica (kat'idiopatheian) del cerebro, es decir, nada en el propio cerebro; 2)
La epilepsia debida a afeccion simpatica (kata sympatheian) del cerebro
originada en el cardias (biliar); y 3) La epilepsia debida a afeccién simpatica del
cerebro, pero originada en cualquier otra parte del cuerpo. Sugiri6 como causa
de la epilepsia la obstruccion del movimiento del pneuma psiquico del sistema
ventricular del cerebro, por depédsito de humor negro. Galeno aplicaba como
terapéutica el ojimiel, craneo humano pulverizado, cabello humano quemado y

sangre que brotaba de los gladiadores (Garcia-Albea, 1999).



En la época medieval hay poco avance en la medicina, prevalecen los
conceptos de Galeno. Durante esta época, Avicena (980-1037 de nuestra era)
describi6 a la epilepsia como una enfermedad que previene el movimiento de
los miembros, el funcionamiento de los sentidos y la postura, etc. Otro de los
médicos medievales que hacen referencia a la epilepsia es John de
Gaddesden (1280-1361 de nuestra era), quien sugirié que la palabra epilepsia
proviene de los siguientes términos epi (encima) y lados (lesion), lesién de la
parte superior de la cabeza. Entre los remedios mas populares en esta época
se encontraban: la infusién preparad con el cuerno de un unicornio, y la
preparacion de un brazalete con un clavo de un barco hundido y pones en este
el corazén de un ciervo que se haya obtenido cuando el animal estaba con vida
(Rocha, 2005)

La manera en la que el hombre medieval combatia la epilepsia era por una
parte racional y supersticiosa, y por la otra magica y religiosa. La primera hacia
uso de dietas, drogas, extractos de animales, amuletos, ritos relacionados con
la luna, etc. La segunda forma de intervencidn se centraba en la oracién y el

ayuno (Brailowsky, 1999).

Al inicio del renacimiento Paracelso (siglo XVI) describié que la epilepsia podia
ser el resultado de traumatismos craneoencefalicos y divide las causas de la
epilepsia en cinco tipos: cerebro, higado, corazon, intestinos y extremidades
(Rocha, 2005).

Durante el renacimiento todavia se discutian las formas en las que Satan
actuaba sobre sus victimas y los médicos aun se preocupaban por hacer la
distincién entre locura y epilepsia, ambas consideradas por algunos como
formas de posesion. La relacion entre epilepsia y brujeria contaba en aquella
época (alrededor de 1580) con un texto: Malleus Malificarum, libro clasico de
caceria de brujas en el que se informan casos de epilepsia inflingida por medio
de huevos que se habian enterrado junto a los cuerpos de las brujas (Garcia-
Albea, 1999).
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En la América precolombina los Aztecas y los Incas asociaron a la epilepsia
con la magia y la religién. En el imperio Inca se conoce el caso de la esposa del
gobernante Capac Yupanqui, quien contrajo la epilepsia después de su
matrimonio y presentaba hasta tres crisis diarias, después de las cuales se
tornaba fea y desagradable (Elferink, 1999).

En el México antiguo el enfermo de epilepsia era considerado un ser maléfico,
que nunca tenia placer ni paz y no tenia amigos. Los antiguos mexicanos se
referian a la epilepsia como huapahualtiztli (enfermedad que encoge a los
nervios), huiuxcayotl (temblor de enfermo), o nacayomimiquiztli (enfermedad
que mata a la carne). Para el tratamiento se utilizaron plantas como el
acaxochitl, el metl, ecapatli, tepopotic, iczotl, tepecuitlazotl y el tlatlancuaye.
Otros remedios incluian la carne quemada de topo, cerebro de zorro y cabello
quemado (Rocha, 2005).

También, en la América Precolombina encontramos antiguos escritos médicos
que sefnalan al corazén y no al cerebro como el érgano mas importante y como
el asiento de la mente. En relacién mas especifica con la epilepsia tenemos el
Cddice de la Cruz-Badiana (1552) que distingue dos formas distintas de crisis
epilépticas: Huapahuzliztli que son las alteraciones epilépticas por quietud y
convulsiones (Gran Mal) vy Hihixcayotl que son alteraciones epilépticas

caracterizadas por temblor (crisis mloclénicas) (Brailowsky, 1999).

En la ciudad de Puebla en México, Pedro de Horta escribi6 un tratado de
epilepsia que lleva por nombre Informe médico-moral de la penosisima y
rigurosa enfermedad de la epilepsia. Y se piensa que este es el primer tratado
del nuevo Mundo referente a la epilepsia como un problema médico social
(Rocha, 2005).

Hacia 1600, la existencia de epilépticos profetas era bien conocida. En
Inglaterra, Meric Casaubon los describe en su libro A treatise concerning
enthusiasme (1656) y en Francia, Jean Taxil (1602) menciona los casos de las
Sibilas, los sacerdotes Baal y de los coribantes, los sacerdotes de Cibele, como
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sujetos con poderes proféticos que se asociaban a la presencia de
convulsiones (Garcia-Albea, 1999).

Tomas Willis (1621-1675), padre de la neurologia, unifico las hipétesis de la
epilepsia en su tratado The pathology of the brain and nervous stock y describe
que la epilepsia se debe a la contraccién de las meninges, que comprimen al
cerebro. Establecid que el origen de las convulsiones esta en la corteza
cerebral y que la pérdida de la conciencia en algunas convulsiones se debia a

alteraciones en el centro del cerebro (Rocha, 2005).

La concepcion cardiocéntrica de la epilepsia predomind hasta iniciado el siglo
XIX. A mediados de ese siglo, Jean-Marie Charcot en Francia, T. Meynert en
Viena y Hughlings Jackson y William Gowers en Londres dieron un impulso
definitivo no sélo al estudio cientifico de la epilepsia, sino también a la fisiologia
cerebral. John Hunghlings Jackson en 1870, realiz6 un estudio clinico-
patoldgico de la enfermedad. En el dividié a la epilepsia que se presenta de
manera unilateral o bilateral, con o sin perdida de la conciencia. También
sugirié que la irritacion periférica podia ser la causa de las auras (Rocha,
2005). Ademés correlaciond los paroxismos motores localizados, con
contracciones vasculares de la arteria cerebral media. En el mismo afno Hitzing
y Fritsch descubrieron la funcién motora de la corteza cerebral en la region

sugerida por Jackson (Brailowsky, 1999).

Wilhelm Sommer, en 1880, fue probablemente el primero en describir la
esclerosis hipocampal y asociarla a la epilepsia de lébulo temporal. Las
observaciones las hizo con uno de sus pacientes que presentaba crisis de
ausencia y convulsiones generalizadas. El encontré que el paciente presentaba
un dano localizado en el hipocampo y con técnicas histolégicas determiné la
presencia de lesiones neuronales en dicha estructura (Rocha, 2005).

La introduccidén del bromuro de potasio en 1857 por sir Charles Locock marca

la era moderna de los farmacos antiepilépticos para el tratamiento de la
epilepsia, lo que signific6 un avance fundamental en éste campo (Rocha,
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2005). Durante la primera mitad del siglo XX los principales farmacos para el
tratamiento de la epilepsia fueron el Fenobarbital (1912) y la Fenitoina (1938).

El reqgistro de la actividad eléctrica cerebral ha sido de gran ayuda para el
diagndstico de la epilepsia. El primero que obtuvo un electroencefalograma
(EEG) durante una crisis epiléptica en perros fue Pavel Yurevich Kaufman
(1912), alumno de Pavlov. En 1929, Hans Berger publicé que la actividad
eléctrica cerebral era factible de ser registrada desde la superficie del craneo. Y
en 1931 publica los cambios electroencefalogréficos asociados a la epilepsia
(Brailowsky, 1999; Rocha, 2005).

Por su parte, Sennert (1941) clasificaba los casos de epilepsia como de
extasis, y los definia como personas que permanecen, por algun tiempo, con
sus mentes separadas de su cuerpo y que, al despertar, relatan cosas

maravillosas que dicen haber visto y oido (Brailowsky, 1999).

La epilepsia ha influido en la cultura y la historia mundial. Entre los personajes
historicos epilépticos mas importantes se encuentra Mahoma. En el Coran se
habla de las visiones que tuvo en las que un mensaje divino, segun el mismo
Mahoma, le comunicaba las palabras que mas tarde constituirian el Coran
(Garcia-Albea, 1999). Mahoma no ha sido el Unico personaje de la historia
considerado como epiléptico. Otros personajes histéricos epilépticos famosos
son: Hércules, Socrates, Platén, Empédocles, las Sibilas, Julio César, Caligula,
Juana de Arco y Carlos V (Rocha, 2005). De acuerdo con el gran epileptélogo
francés Henri Gastaut, Van Gogh también padecia de epilepsia focal y segun

este autor se amput6 una oreja en una de sus crisis (Brailowsky, 1999).

Actualmente, el desarrollo de técnicas para la obtencion de imagenes del
cerebro como la tomografia axial computarizada, la resonancia magnética
nuclear, las tomografias por emision de fotones y positrones, el
videoelectroencefalograma y las técnicas electrofisiolégicas computarizadas
han permitido obtener informacion estructural y funcional mas detallada, e
identificar pequerias lesiones asociadas a la epilepsia (Brailowsky, 1999). Esto
ha logrado un marcado avance en técnicas de diagnéstico y tratamiento para la
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epilepsia. Sin embargo, aun en nuestros dias sigue considerandose a la
epilepsia como un padecimiento que debe esconderse, motivo de verglenza
para quien lo sufre, lo que representa un problema social.

1.2 Epidemiologia

La epilepsia es la alteracion primaria mas comun del SNC y afecta del 1 al 2%
de la poblacién mundial (Brailowsky, 1999; Rocha, 2005).

La epidemiologia en la epilepsia esta regida por la definicidon de epilepsia y por
la clasificacién de crisis epilépticas. Estos criterios han permitido dar una cifra
de prevalencia aceptada por la OMS de 7 enfermos por cada mil personas en
el mundo, lo que da como resultado un aproximado de 40 a 50 millones de

personas con epilepsia en sus diferentes variedades.

La cifra de 7/1000 resulta conservadora ya que las cifras de prevalencia
reportadas en paises en desarrollo como México son mas elevadas. En México
se han realizado estudios en zonas urbanas, suburbanas y rurales que han
dado como resultado una prevalencia de 15 por cada 1000. En un estudio
realizado en la delegacion Tlalpan en el D.F., en donde se encuest6 a 3000
alumnos de 9 anos de edad, realizada con la misma metodologia utilizada en
investigaciones internacionales y con apoyo de la OMS se demostré que en
esta poblacion infantil la prevalencia fue de 18 por cada 1000. Posteriormente
se realizé un estudio en la poblacién de Comalcalco Tabasco donde se
estudiaron 142 mil habitantes con la misma metodologia que en Tlalpan, la
prevalencia fue de 20 por cada 1000; de la misma manera se lleva acabo en
San Miguel Tecomatlan y en una poblacion veracruzana, Naolinco, donde la
prevalencia resulté de 11 por cada 1000 habitantes. En un estudio realizado en
30 estados de la Republica Mexicana en nifios de 3° a 6° de primaria, se llegb
a la cifra de 10 por cada 1000 (Rodriguez-Leyva, 2004; Rubio-Donnadieu,
Garcia-Pedrosa y Velasco-Fernandez, 1991).
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En el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN) de la ciudad de
México se realizd un estudio para determinar la frecuencia, prevalencia,
tendencia y para evaluar algunos aspectos sociales y epidemiolégicos
involucrados con la epilepsia. Se estudiaron todos los expedientes de los
pacientes hospitalizados que egresaron con el diagnéstico de epilepsia durante
el periodo 1997-2003. Se obtuvo un total de 135 casos, el 71 % eran del sexo
masculino y 64% del sexo femenino, la epilepsia inicié a una edad temprana, la
mayor parte de los pacientes tenian un promedio de edad que oscilaba entre
los 20 y los 39 anos. El 44% contaban con una escolaridad igual o menor a
primaria, el 26% con secundaria y el 30% con niveles de escolaridad
superiores. El 75% no desempefnaba actividades remuneradas, 30.3% eran
desempleados, 17.2% estudiantes, 27.6% amas de casa y el 34% restante
desempefaban alguna actividad que les proporcionaba aporte econdémico.

(Veldsquez-Pérez et al., 2005).

Los datos citados anteriormente reflejan una poblacion joven, que en promedio
inicia sus manifestaciones clinicas antes de los 10 afios. El hecho de que existe
un periodo relativamente grande entre el inicio de las primeras manifestaciones
clinicas y su llegada al servicio de neurocirugia del INNN puede deberse a que
se trata de casos de epilepsia refractaria en la cual inician su tratamiento con
FAE y asi contintan durante un largo periodo de tiempo llegando a considerar
la cirugia para el tratamiento quirdrgico de la epilepsia como Ultima opcion

(Velasquez-Pérez et al., 2005).

1.3 Clasificacion

La clasificacion actual de las crisis epilépticas fue propuesta originalmente por
Gastaut (1969a, 1969b).

La definicién de epilepsia a contribuido a clasificar los fenémenos epilépticos,
de acuerdo con las caracteristicas clinicas y electroencefalogréficas de las
crisis, que a partir de 1977 se pudieron grabar de manera simultanea con la
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videoelectroencefalografia, lo cual permiti6 a un comité de expertos (Comisién
para la Clasificacion de Crisis Epilépticas ILAE 1981), clasificarlas en dos
grandes grupos: Crisis Parciales y Crisis Generalizadas, con diferentes
subgrupos (Comission on Clasification and Terminology of the International
League Against Epilepsy [ILAE], 1981). La clasificacion completa puede
observarse en la Tabla 1, algunas de los tipos ameritan describirse, lo cual se

presenta a continuacion.

Crisis Parciales

Son aquellas en las que el primer evento clinico y electroencefalografico indica
una activacion de un grupo de neuronas en uno o en ambos hemisferios. Las
crisis parciales se clasifican con base en las alteraciones de la conciencia.
Cuando la conciencia no se altera la crisis se clasifica como parcial simple;
cuando se altera, la crisis se clasifica como parcial compleja. En pacientes con
trastornos de conciencia se pueden presentar alteraciones de conducta como
automatismos. Del mismo modo, una crisis parcial simple puede progresar a
una crisis generalizada. La alteracion de conciencia se define como la
incapacidad para responder normalmente a estimulos externos. Existe
evidencia de que las crisis parciales simples generalmente se inician en un
hemisferio; en cambio, las crisis parciales complejas frecuentemente tienen
representacion bilateral. Estas son resultado de una lesién cortical limitada y

sus manifestaciones corresponden al area cerebral involucrada (ILAE, 1981).

Crisis Generalizadas

Son aquellas en las que la primera manifestacion indica que los dos
hemisferios estan involucrados. La conciencia puede alterarse y ser la
manifestacién inicial. Las manifestaciones motoras son bilaterales. El patron
electroencefalogréafico ictal es bilateral al inicio y presumiblemente refleja
descarga neuronal, que inicia en ambos hemisferios (ILAE, 1981).

Crisis Epilépticas no Clasificadas

Son todas las crisis que no pueden clasificarse debido a datos incompletos o
inadecuados y algunas de las cuales no pueden incluirse en las categorias

hasta ahora descritas. Estas incluyen algunas crisis neonatales, por ejemplo
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movimientos oculares ritmicos, movimientos de natacion y masticatorios (ILAE,
1981).

Adendum - Crisis epilépticas repetidas que ocurren en diversas circunstancias

Ataques fortuitos que llegan inesperadamente sin una provocacion evidente.
Ataques ciclicos, mas o menos a intervalos regulares (en relacion con el ciclo
menstrual o con el ciclo sueno-vigilia). También referidas como crisis reflejas
(ILAE, 1981).

Adendum - Crisis prolongadas o repetitivas (status epilepticus)

El término status epilepticus es empleado cuando una crisis persiste por un
periodo prolongado o se repite lo suficiente para producir un evento epiléptico
persistente. El status epilepticus puede clasificarse en parcial o generalizado.
Cuando se presenta episodio motor muy localizado, se denomina epilepsia

parcial continua (ILAE, 1981).

Tabla 1
Clasificacién De Las Crisis Epilépticas ILAE 1981

CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS ILAE 1981

I. Crisis Parciales

A) Crisis Parciales Simples.

1. Con signos motores:

Motora focal sin marcha.
Motora focal con marcha.
Versiva.

Postural.

Fonatoria.

cooop

2. Con sintomas somatosensitivos 0 somatosensoriales especiales:
Somatosensitivas.

Visuales.

Auditivos.

Olfatorias.

Gustativas.

Vertiginosas.

~ooooTw
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3. Con sintomas autondémicos:
a. Palidez.

b. Sudoracion

c. Rubor

d. Piloereccion.

e. Dilatacion Pupilar.

f. Sensaciones Epigastricas.

4. Con sintomas psiquicos:
a. Disfasicas.
b. Dismnésicas (déja vu).
c. Cognoscitivas (pensamientos forzados).
d. Afectivas (miedo, ira, etc.).
e. llusiones (macropsia).
f.  Alucinaciones estructuradas (musica o escenas).

B) Crisis Parciales Complejas.

1. Inicio parcial simple con deterioro de la conciencia:
a. Con manifestaciones parciales simples y deterioro de la conciencia.
b. Con automatismos.

2. Con deterioro de la conciencia al inicio:
A) Con deterioro de la conciencia Unicamente.
B) Con automatismos.

C) Crisis Parciales que evolucionan a Convulsiones Toénico - Clénicas Generalizadas
(CTCG) con inicio parcial 6 focal.

1. Crisis parciales simples que evolucionan a CTG.

2. Crisis parciales complejas que evolucionan a CTG.

3. Crisis parciales simples que evolucionan a crisis parciales complejas y posteriormente a
CTG.

Il. Crisis Generalizadas

A) Ausencias

1. Ausencias tipicas
2. Ausencias atipicas

B) Ausencias que progresan a convulsiones CTG
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C) Crisis Ténicas

D) Crisis Tonico-Clonicas

E) Crisis Atonicas

Ill. Crisis Epilépticas no Clasificadas

IV. Adendum
A) Crisis epilépticas repetidas que ocurren en diversas circunstancias

B) Crisis prolongadas o repetitivas (status epilepticus)

De esta misma manera, como complemento de la Clasificacion Internacional de
las Crisis Epilépticas, existe una clasificacion de Sindromes Epilépticos que se
adoptd en octubre de 1989, propuesta por la Comisién en Clasificacion y
Terminologia de la ILAE. La clasificacion no es sencilla, sin embargo es util en
la practica ya que nos permite incluir a la mayor parte de las epilepsias. Esta
clasificacion se basa es dos aspectos fundamentales: sintomatologia y
etiopatogenia (Gonzalez y Oropeza, 2001; Comisién on Clasification and
Terminology of Terminology of the International League Against Epilpesy
[ILAE], 1989.

19



Tabla 2
Clasificacion De Las Epilepsias Y Sindromes Epilépticos ILAE
1989

CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS Y SINDROMES EPILEPTICOS ILAE 1989

1. RELACIONADAS CON SU LOCALIZACION (FOCAL, LOCAL O PARCIAL).

1.1 Idiopaticas
Las epilepsias idiopaticas no se relacionan con una lesién demostrable, tienen una aparente o
real predisposicién genética y tienen un inicio relacionado con la edad.

e Epilepsia infantil benigna con puntas centrotemporales

e Epilepsia infantil con paroxismos occipitales

e Epilepsia primaria de la lectura

1.2 Sintomaticas
Epilepsia de etiologia especifica, se relacionan con una lesién cerebral focal o difusa,
demostrable por estudios de imagen o por algin déficit neurolégico del paciente.
e Epilepsia parcial continua
e Sindromes caracterizados por crisis como modos especificos de precipitacion (epilepsias
reflejas)
e Sindromes relacionados con localizaciones anatomicas:
a) Epilepsia del I6bulo temporal
b) Epilepsia del 1ébulo frontal
c) Epilepsia del I6bulo parietal
d) Epilepsia del I6bulo occipital

1.3 Criptogénicas
Presumiblemente sintomaticas pero con etiologia incierta, no se encuentra una lesion
demostrable. Se definen por tipo de crisis, caracteristicas clinicas y localizacion anatémica.

2. EPILEPSIA Y SINDROMES GENERALIZADOS

2.1 Idiopaticas
e Convulsiones neonatales familiares benignas
Convulsiones neonatales benignas
Epilepsia mioclénica benigna de la infancia
Epilepsia ausencias infantiles (picnolepsia)
Epilepsia ausencias juveniles
Epilepsia mioclénica juvenil
Epilepsia con crisis CTG al despertar
Epilepsias idiopaticas generalizadas no bien definidas
Epilepsia con crisis precipitadas por modos especificos de precipitacion (epilepsias
reflejas).

2.2 Criptogénicas y/o Sintomaticas
e Sindrome de West
e Sindrome de Lennox-Gastaut
e Epilepsia con crisis mioclono-astaticas
e Epilepsia con ausencias mioclonicas
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2.3 Sintomaticas
2.3.1 Etiologia no especifica:
e Encefalopatia mioclénica temprana
e Encefalopatia epiléptica infantil temprana con brotes de supresion
e Otras epilepsia generalizadas sintomaticas no bien definidas
2.3.2 Sindromes especificos crisis convulsivas que no pueden complicar otras enfermedades
donde las crisis son un dato predominante:
¢ Malformaciones
e Heredo-metabdlicas

3. EPILEPSIA Y SINDROMES INDETERMINADOS (FOCALES O GENERALIZADOS)

3.1 Con ambas, crisis focales y generalizadas
e Crisis neonatales
Epilepsia Mioclénica severa de la nifiez
Epilepsia con punta-onda continua durante el suefio de ondas lentas
Afasia epiléptica adquirida (Sindrome de Landau-Kleffner)
Otras epilepsias no definidas

3.2 Con datos focales o generalizados equivocos
Crisis nocturnas ténico-clénicas donde no se puede establecer una semiologia

4. SINDROMES ESPECIALES

4.1 Crisis relacionadas a situaciones especiales
e Convulsiones febriles
e (Crisis aisladas o status epilepticus aislado
e C(Crisis relacionadas sélo a eventos téxico o agudos tales como: alcohol, drogas, eclamsia,
hiperglucemia no ceténica etc.

1.4 Diagndstico mediante Electroencefalografia

El electroencefalograma (EEG) es el registro de la actividad eléctrica cortical
por medio de electrodos colocados sobre el cuero cabelludo de acuerdo a un
sistema estandarizado denominado Sistema Internacional 10-20, el cual se
basa en puntos anatdmicos facilmente distinguibles para obtener los sitios de

colocacién de cada electrodo (Olmos-Garcia de Amba y Ramos-Peek, 2001).
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Una vez colocados los electrodos se procede a amplificar y filtrar la sefal, con
la finalidad de limitar la banda de frecuencia.

El EEG es un analisis que se realiza de una grafica en la cual se cuantifican los
cambios de polaridad y de voltaje de la actividad electrocortical, en relacién al
tiempo y de acuerdo a convenciones establecidas (Olmos-Garcia de Amba vy
Ramos-Peek, 2001).

El EEG representa un conjunto de potenciales de campo registrados por
multiples electrodos en la superficie del cuero cabelludo. A un conjunto de
locaciones para los electrodos se le denomina montaje. Los montajes pueden
ser de dos tipos: monopolares y bipolares. Se dice que un montaje es
monopolar cuando con un electrodo se registra la actividad eléctrica en un sitio
del cerebro (electrodo activo) y ésta se compara con la de un sitio distante
inactivo como por ejemplo el I1ébulo de la oreja (electrodo de referencia). Se
habla de un montaje bipolar cuando con los dos electrodos se registra en sitios
activos del cerebro (Kandel, Shcwartz y Jessell, 2000).

A la localizacion de electrodos sobre le cuero cabelludo se le denomina EEG
de superficie, el EEG de superficie es un procedimiento no invasivo que refleja
predominantemente la actividad de neuronas corticales cercanas a los
electrodos (Arés, Rabano, Martin, Hernandez y Cantarero, 2000). Por ello,
estructuras subcorticales como el hipocampo, no contribuyen directamente al
EEG de superficie. EI EEG de superficie muestra patrones tipicos de actividad
que pueden estar correlacionados con varias etapas de sueno y vigilia, incluso
patrones que se relacionan con procesos patofisiolégicos tales como las crisis
(Kandel, Shcwartz y Jessell, 2000).

En la evaluacion neurofisiolégica de la epilepsia se utilizan diversas técnicas
ademés del EEG de superficie, tales como: los electrodos seminvasivos
esfenoidales, electrodos en el agujero oval y la electrocorticografia (ECoG). Los
electrodos seminvasivos permiten un estudio mas detallado de las estructuras
basales. Se utilizan cuando la informacién obtenida por métodos no invasivos

muestra hallazgos contradictorios. Los electrodos esfenoidales recogen
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informacion de regiones basales frontotemporales. Los electrodos del agujero
oval permiten estudiar la actividad de regiones temporales mesiales con menos
artefacto que los esfenoidales y son especialmente utilizados cuando se trate
de casos en los que se planee hacer una amigdalo-hipocampectomia selectiva.
La ECoG se refiere al empleo de electrodos intracraneales, eliminando asi la
interferencia de los tejidos que rodean al encéfalo. Los electrodos
intracraneales registran de manera fidedigna los potenciales generados en su

inmediata vecindad (Arés et al., 2000).

Los patrones del EEG se caracterizan por la frecuencia y la amplitud de la
actividad eléctrica. El EEG normal del humano muestra actividad entre 1-30 Hz
con amplitudes entre 20-100 V. Las frecuencias observadas han sido divididas
en distintas bandas: delta (0.5-4 Hz), teta (4-7 Hz), alfa (8-13 Hz) y beta (13-30
Hz). Las ondas alfa son tipicas de actividad de vigilia relajada y son mas
caracteristicas de regiones parietales y occipitales. La actividad beta es
caracteristica de areas frontales y se da durante actividad mental intensa. Las
ondas teta y delta son normales durante las etapas de suefio lento, sin
embargo, si estan presentes durante la vigilia representan un signo de

disfuncién cerebral (Kandel, Shcwartz y Jessell, 2000).

La evaluaciéon del paciente con diagnéstico presuntivo de epilepsia debera
incluir la realizacién del EEG, ya que se trata de un estudio que evalua el
aspecto funcional de la corteza cerebral y que por sus caracteristicas de
resolucién temporal esta idealmente disefiado para detectar y evaluar

manifestaciones paroxisticas (Ramos-Peek, 2002).

Las neuronas son células excitables, es por ello que es l6gico asumir que las
crisis epilépticas pueden resultar de un cambio en la excitabilidad de las

neuronas (Kandel, Shcwartz y Jessell, 2000).
Una crisis epiléptica necesariamente debe manifestar una anormalidad

paroxistica en el funcionamiento neuronal, aunque en ocasiones podra ser

dificil detectarlo sobre el cuero cabelludo ya que el origen de la descarga
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puede ser muy pequefo o incluso encontrarse en estructuras profundas de la
corteza cerebral (Arés et al., 2000).

Actualmente, el EEG se considera la “prueba de oro” para el diagnostico de la
epilepsia, pues nos permite apoyar el diagnéstico clinico de la epilepsia al
correlacionar la actividad epileptiforme con la semiologia epiléptica
clinicamente evidente y evaluar la evolucion del paciente con epilepsia
(Sanchez-Alvarez, Altuzarra-Corral, 2001; Olmos-Garcia de Amba y Ramos-
Peek, 2001).

Durante un registro EEG se pueden observar otros grafoelementos como una
onda aguda o punta, una punta-onda o un brote paroxistico los cuales pueden
representar una clave para la localizacion del foco epiléptico en un paciente
con epilepsia. El foco epiléptico es un grupo pequefio de neuronas que
comparten hiperexcitabilidad (actividad epileptiforme). La hiperexcitabilidad
neuronal puede ser el resultado de distintos factores tales como propiedades
celulares alteradas o conexiones sinapticas alteradas causadas por cicatrices,
accidentes vasculares, tumores o cisticercos (Kandel, Shcwartz y Jessell,
2000). En un foco epiléptico existe un mayor numero de neuronas disparando
en brotes, en forma mas regular y con un mayor grado de sincronizacion entre
ellas (Isokawa, Wilson y Babb, 1987).

En la epileptogénesis ademas de existir un exceso de actividad neuronal, se da
una hipersincronia. En algunos modelos experimentales existe evidencia de
que la hiperpolarizacion es debida a la inhibicion recurrente mediada por los
receptores GABA-b los cuales reactivan los canales de calcio, permitiendo una
entrada de calcio que genera una nueva despolarizaciéon. Esto explica el
mecanismo de la actividad ritmica tipo punta-onda lenta. Los iones tienen un
papel muy importante, se piensa que la bomba de sodio también juega un
papel activo dentro de la epileptogénesis. Ademas de éstos, existen otros
mecanismos que hacen que disminuya el nivel del potencial de membrana, lo
cual trae como resultado una tendencia a despolarizarse y por tanto a disparar
en forma repetitiva (Ramos-Peek, 2002).
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La epileptogénesis esta modulada por dos grupos de neurotransmisores: los
excitatorios y los inhibitorios. Neurotransmisores como el aspartato y glutamato
dentro de los excitatorios y GABA dentro de los inhibitorios.

El registro del EEG en los pacientes con epilepsia debe ser de alta calidad y
deben utilizarse tanto las técnicas tradicionales como las técnicas cuantitativas

de mapeo y deteccién de fuentes (Binnie y Stefan, 1999).

El EEG del paciente epiléptico mostrara ciertos grafoelementos también
denominados epileptiformes, los cuales son los que caracteristicamente se
correlacionan con las manifestaciones clinicas y son: puntas (aisladas o
agrupadas en polipuntas), ondas agudas, complejos punta onda lenta (y sus

variantes) (Arés et al., 2000) (Figura 1).
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Figura 1. Grafoelementos epileptiformes
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Figura 1. Se observan los diferentes tipos de grafoelementos caracteristicos de los diferentes
tipos de epilepsia.

La punta es un elemento transitorio que se distingue de la actividad de fondo,
puntiagudo con una duracion de 20 a 70 mseg de amplitud variable. Las puntas
son debidas a fenébmenos de hipersincronizacién neuronal y pueden aparecer
en todas las edades y en cualquier sitio de la corteza cerebral. Una punta de
alto voltaje significa que el origen de esa descarga se encuentra en estratos
mas superficiales de la corteza. Las polipuntas son muchas puntas que
aparecen agrupadas. Es un patrén electroencefalografico paroxistico complejo
asociado a dos 0 mas puntas que aparecen e forma ritmica, generalmente de
gran amplitud. Se desencadenan facilmente al estimular electrodos de
profundidad, sobre todo en regiones limbicas, con lo que aparecen en forma
focal. A nivel del cuero cabelludo es frecuente que se presenten como
descargas independientes o incluso bilaterales y sincrénicas. Se asocian con
epilepsias generalizadas primarias fotosensibles o con el sindrome Lennox-

Gastaut.

26



Los trenes de puntas son patrones de descarga que solamente se presentan
durante el suefio. Son brotes de descargas de puntas que disparan a una
frecuencia de 10 a 25 Hz, irregulares, generalizadas, con una clara dominancia
de regiones frontales. El voltaje puede sobrepasar los 100 pV y la duracion de
los brotes puede ser de 2 a 10 segundos; cuando duran mas de 5 segundos se
asocian a una crisis ténica. Las ondas agudas son grafoelementos transitorios
que se distinguen claramente de la actividad de base con morfologia aguda en
su componente principal cuando se registra con la velocidad convencional,
tiene una duracién de 70 a 200 mseg, su componente principal es de polaridad
negativa en relacion con las areas circundantes. A las ondas agudas las
encontramos organizadas en brotes, en donde no es raro que coexistan con
puntas o polipuntas. Posiblemente el grafoelemento mas estudiado sean los
complejos punta-onda lenta (Figura 2). La descarga de complejos punta-onda
lenta de 3 Hz es el patron caracteristico de la epilepsia generalizada primaria
con crisis de tipo ausencia. Su distribucién espacial es tipica, la amplitud
maxima siempre se encuentra en las regiones frontales y sobre todo en la linea
media (Ramos-Peek, 2002).
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Figura 2. Epilepsia Generalizada

Figura 2. Electroencefalograma caracteristico de una Epilepsia Generalizada con Crisis
de ausencia, se observan complejos punta-onda lenta en regiones frontales, centrales y
temporales.
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El registro ictal es el mejor método no invasivo para estudiar la zona
epileptdgena, que es el area de la corteza indispensable para la generacién de
las crisis epilépticas. EI EEG de superficie puede mostrar distintos hallazgos
durante el periodo ictal. Si el origen de las crisis es neocortical, lo mas
frecuente son patrones de alta frecuencia, si la crisis tiene un origen profundo,
aparecen ritmos lentos. En las epilepsias temporales, al inicio de la crisis puede
verse un aplanamiento o desincronizacion del trazado de base que tiene valor

localizador cuando es focal (Arés et al., 2000).

Los eventos epilépticos tienen una relacion estrecha con el suefo, de hecho,
se cree que son activados por el suefio de ondas lentas (no-MOR). De la
misma manera, la epilepsia altera el ciclo vigilia-suefo y la arquitectura del
suefio. Algunos tipos de epilepsia se activan por el suefno, en otros casos la
privacion de suerio facilita las crisis. La ELT, inicialmente clasificada como la
epilepsia del suefio (Janz, 1974; citado por Crespel, Balde, Moulinier y Coubes,
1998), es una epilepsia difusa, las crisis pueden ocurrir durante el suefio o
durante la vigilia. Sin embargo, en el caso de las epilepsias frontales se suele
presentar una mayor frecuencia de crisis durante la noche, relacionadas al
suefo. Los indices de eficiencia de suefo suelen ser mas bajos en el caso de
pacientes con ELT (Crespel, Balde, Moulinier y Coubes, 1998).

1.5 Epilepsia Refractaria

El tratamiento médico de primera linea para pacientes con epilepsia son los
farmacos antiepilépticos (FAE), las crisis se controlan adecuadamente en un 70
a un 80% de los casos, sin embargo existe por lo menos entre un 20 y un 30%
de individuos, con epilepsia refractaria, que no pueden controlar sus crisis
utilizando los FAE o combinaciones de éstos (Berg et al., 1996; Brodie y
French, 2000). En general, entre una cuarta parte y un tercio de los pacientes
epilépticos continlan padeciendo crisis con relativa frecuencia, a pesar del
tratamiento con FAE idéneo (Sanchez-Alvarez et al., 2002).
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Se considera que una persona tiene epilepsia refractaria cuando continua
presentando crisis parciales complejas con o sin generalizacion secundaria
después de ensayos apropiados con dos o tres FAE o incluso aquellos
pacientes que presentan efectos adversos con la terapia de FAE (Engel et al.,
2003). Asi, se dice que una epilepsia es de dificil control o refractaria a
tratamiento farmacolégico cuando a pesar de tomar adecuadamente el
medicamento antiepiléptico existe una imposibilidad del paciente para llevar un
estilo de vida acorde a su capacidad individual por la presencia de crisis
epilépticas, efectos secundarios del tratamiento y/o problemas psicosociales
(Rodriguez-Leyva, 2004; Sanchez-Alvarez et al., 2002).

En paises desarrollados la incidencia aproximada de la epilepsia refractaria se
sita entre 10 y 20/100.000 personas al afno y su prevalencia es de uno a dos
afectados por cada 1.000 habitantes (Sanchez-Alvarez et al., 2002).

Uno de los tratamientos alternativos para pacientes con epilepsia refractaria es
la cirugia de epilepsia, es decir la reseccion de algunas estructuras del Sistema
Nervioso Central (SNC) con la finalidad de disminuir o eliminar la tendencia del

cerebro a presentar crisis de forma recurrente (Patwardhan y Mathern, 2004).

La epilepsia del Iébulo temporal (ELT) es considerada la de mas alta
prevalencia en los pacientes con crisis parciales farmacorresistentes, se dice
que este sindrome constituye el 60 a 70 % de pacientes candidatos a cirugia

de epilepsia (Kim y Spencer, 2001).

El riesgo de mortalidad de pacientes con epilepsia refractaria es del 0.5% por
ano, incrementandose conforme pasan los anos. Los pacientes con epilepsia
refractaria tienen mas riesgo de presentar problemas cognitivos, conductuales,
psicosociales y psiquiatricos. Incluso adultos que padecen epilepsia refractaria
con una larga historia de crisis se asocian con casos que presentan dafno
cerebral progresivo, ademas de tener sus perfiles cognitivos disminuidos
(Patwardhan y Mathern, 2004).
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1.6 Tratamiento

El tratamiento médico de la epilepsia esta orientado a disminuir los factores que
favorecen las crisis. Cuando los mecanismos de descarga neuronal anormal
que explican la manifestacién epiléptica, se han generado y establecido, es
necesario iniciar con medicamento antiepiléptico (Rubio-Donnadieu y
Reséndiz-Aparicio, 2001), y de no responder a la medicacion disponible se
considera como opcion el tratamiento quirdrgico (Pastor et al., 2005) (Figura
3).

Figura 3. Diagrama de Tratamiento de la Epilepsia.
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Dr. Mario A. Alonso Vanegas 2007

Figura 3. Esquema en donde se observa el procedimiento a seguir en el tratamiento de
la epilepsia, iniciando con ensayos de monoterapia con FAE continuando con ensayos
de politerapia con FAE. Si el paciente continua presentando crisis, se procede a
realizar una evaluacion prequirirgica para determinar si es candidato quirtrgico y
decidir el mejor procedimiento quirirgico de acuerdo a las caracteristicas de cada

paciente.
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Tradicionalmente, el tratamiento de la epilepsia se entiende Unicamente como
el tratamiento de sus manifestaciones (las crisis), y su eficacia se evalua en
funcidén del porcentaje de crisis que se logra reducir. Pero las crisis no son la
Unica manifestacion de de la epilepsia, y cada paciente las percibe de forma

distinta.

El objetivo del tratamiento es mejorar la calidad de vida de los enfermos, por lo
que el tratamiento de las crisis solo tiene sentido si mejora la calidad de vida
del paciente. Las indicaciones del tratamiento se hacen con el intento de
mejorar las limitaciones que sufre un paciente concreto, que pueden ser muy
diferentes de las que sufre otro paciente, incluso con el mismo tipo de crisis; v,
dado que las viven de forma diferente, el tratamiento puede y debe ser distinto
(L6pez-Terradas, 2003).

1.6.1 Tratamiento Farmacoldgico.

El primer farmaco antiepiléptico (fenobarbital), se comercializé en 1972 y, a
partir de ese momento se han introducido al mercado otros como la fenitoina,
primidona, etosuximida, carbamazepina, valproato, etc. Gracias a ellos se ha
logrado un control de crisis epilépticas en el 70% de los pacientes que padecen
epilepsia. Sin embargo el 30% de pacientes restante impulsé a que, a partir de
del afo 1990 se disefaran y comercializaran nuevos farmacos antiepilépticos
(Herranz, 2004).

Una vez que se tiene la seguridad de que se trata de epilepsia y de que ésta
afecta la calidad de vida del paciente y perjudica su integracion social, se debe
iniciar el tratamiento con farmacos antiepilépticos (Lopez-Terradas, 2003). Se
inicia con un farmaco antiepiléptico de primera eleccion (Smith, Delgado-
Escueta, Cramer y Mattson, 1983), adecuado al tipo de crisis, en monoterapia
(Reynolds y Shorvon, 1981). Se comienza dosis pequefas, con aumento
progresivo, hasta que se controle las crisis 0 aparezcan efectos secundarios
adversos (Mattson, Cramer, Delgado-Escueta, Smith y Collins, 1983). La
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monoterapia debe elegirse siempre que sea posible, ya que presenta ventajas
con respecto a la politerapia: 1) se obtiene un mejor control de la calidad de
vida, ya que presenta una mayor tolerancia, con menos efectos colaterales, 2)
se favorece el cumplimiento y se facilitan las tomas y 3) se anulan las

interacciones medicamentosas (Perucca, 1997).

Si se afecta la calidad de vida porque no se produce un control adecuado de
las crisis, a pesar de llegar a dosis elevadas, que produzcan efectos adversos;
se sustituye por un nuevo farmaco, con dosis inicialmente pequenas que se
incrementan gradualmente hasta que se demuestre su efectividad en ausencia
de efectos secundarios. El primer farmaco no debe comenzar a retirarse hasta
que el segundo no alcance el intervalo terapéutico. Si las crisis contindan
después de un control inicial, se debe: a) reconsiderar el diagnostico, ya que
puede que las crisis no cedan con medicacién antiepiléptica porque no sean
crisis epilépticas, b) evaluar la etiologia y buscar lesiones estructurales del SNC
que justifiguen la mala evolucién y c) considerar el apego al tratamiento, las
dosis de medicacién son utiles pero existe la posibilidad de engafo por parte
del paciente (Lopez-Terradas, 2003).

El farmaco a seleccionar se escoge con base en diferentes criterios entre los
que se encuentran: el diagnéstico preciso de la variedad de crisis epiléptica o
sindrome epiléptico, ademas de considerar otros elementos que dependen del
medicamento y de las caracteristicas biologicas del sujeto que lo recibe como
son: 1) mecanismos de accion del farmaco, 2) eficacia, 3) tolerancia, 4) efectos
secundarios (indeseables, idiosincrasicos) y 5) accesibilidad al medicamento
(costo y numero de tomas al dia) (Rubio-Donnadieu y Reséndiz-Aparicio,
2001).

Los medicamentos antiepilépticos tienen tres principales mecanismos de
accion: 1) Favorecer mecanismos inhibitorios por medio de agentes
GABAérgicos, la inhibicion de la GABA transminasa aumenta la recaptura de
GABA en las sinapsis, y aumenta la facilitacion por GABA. Este mecanismo de
inhibicién se relaciona, principalmente, con el sistema GABAérgico, el cual
actua a nivel del receptor GABA, permitiendo la apertura del canal de Cloro
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(CI), lo que favorece la hiperpolarizacion de la neurona (inhibicidn). 2) Bloquear
mecanismos excitadores actuando sobre receptores NMDA (N-Metil-D-
Aspartato), y disminuyendo liberacion de neurotransmisores excitatorios. El
mecanismo excitatorio se bloquea con farmacos antiepilépticos que tengan un
efecto sobre receptores relacionados al glutamato (GL), particularmente el
receptor NMDA. 3) Estabilizar canales i6nicos mediante el bloqueo del canal de
Calcio (Ca), y del canal de Sodio (Na). La estabilizacion de la membrana
neuronal es modulada mediante el bloqueo de canales de Na o la reduccion de
las corrientes de Ca, en canales de Ca tipo T, de bajo umbral (Rubio-

Donnadieu y Reséndiz-Aparicio, 2001).

La farmacocinética de de los medicamentos antiepilépticos debe tenerse en
cuenta en el manejo del enfermo con epilepsia, especialmente la vida media
del farmaco ya que de ella depende el nimero de dosis diarias que requerira el
paciente. El tratamiento farmacologico para la epilepsia debe iniciarse
preferentemente con un solo farmaco (monoterapia). Después de haber
administrado la dosis adecuada, con controles mediante niveles seéricos
terapéuticos, durante el tiempo suficiente para haber alcanzado un estado
estable, y estando seguros de que el paciente toma regularmente el
medicamento, se agrega un segundo farmaco si no se ha alcanzado un control

de las crisis (Rubio-Donnadieu y Reséndiz-Aparicio, 2001).

1.6.2 Tratamiento Quirurgico.

Los intentos por ofrecer un tratamiento quirdrgico para la epilepsia inician
desde el momento mismo en el que aparece el Homo sapiens sobre la tierra.
Pueden ser solo especulaciones, pero se piensa que las trepanaciones se
efectuaban en los enfermos epilépticos con la finalidad de sacar el mal real o
con la finalidad magica de sacar los espiritus malignos que poseian al cuerpo.
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Estas trepanaciones se realizaron desde antes de la medicina hipocratica hasta
el siglo XIX. Como ejemplo de ello tenemos a Benjamin Dudley quien en 1818
y 1827 hizo trépanos a cinco pacientes con epilepsia secundaria a trauma
craneoencefélico, convirtiendose asi en el primer cirujano en Ameérica en usar
un procedimiento quirtrgico para el tratamiento de la epilepsia (Alonso-
Vanegas, Bramasco y Moreno, 2004).

Un hecho importante para la neurocirugia ocurrié cuando Rickman Godle en
1884 resecd un tumor en un paciente que presentaba crisis motoras y paralisis
parcial (Alonso-Vanegas, Bramasco y Moreno, 2004). Posteriormente en 1886
Victor Horsley realizé exitosamente su primera intervencion quirdrgica en un

paciente de 22 anos con epilepsia focal postraumatica.

Otro hecho importante para el desarrollo de la cirugia de epilepsia fue el
descubrimiento del Electroencefalograma (EEG) por Hans Berger en 1929 lo
que permitidé localizar con mayor precisién los focos epilépticos (Garcia de
Sola, 2003).

Durante la segunda guerra mundial los avances en la cirugia de epilepsia se
trasladaron de Europa a América del Norte y fue entonces cuando Wilder
Penfield y Herbert Jasper crearon el Instituto Neuroldgico de Montreal en 1934.
En este Instituto generaron toda una metodologia para el diagnéstico y
tratamiento quirdrgico de las epilepsias parciales basados en la
Electrocorticografia (ECoG). Penfield y Jasper describieron las caracteristicas
de la actividad espontdnea del foco epiléptico y realizaron mapas de
localizacion funcional de la corteza cerebral (Alonso-Vanegas, Bramasco y
Moreno, 2004; Penfield y Jasper, 1954). Durante los afios de 1928 a 1974
Theodore Rasmussen obtuvo los resultados quirdrgicos del tratamiento
quirargico para la epilepsia en dos mil pacientes aproximadamente. De manera
general un 44% de sus pacientes tuvieron excelentes resultados (desaparicidén
de las crisis) y un 19% una significativa reduccién de las mismas (Garcia de
Sola, 2003).
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En 1947 Spiegel y Wycis disefiaron el primer sistema estereotéctico de
aplicacion en el hombre. Para la década de 1950 ellos mismos comenzaron a
aplicar los procedimientos estereotacticos para el tratamiento de epilepsias
refractarias a tratamiento farmacologico. Ellos se basaban en la destruccion de
centros subcorticales que tienen funcién excitadora sobre la corteza cerebral,
destruccion de una zona critica responsable del inicio de la descarga epiléptica

0 seccion de las vias de propagacion de la descarga (Garcia de Sola, 2003).

Talairach y Bancaud en la década de 1960, en el Hospital de Sainte Anne de
Paris, propusieron una nueva metodologia para el estudio y tratamiento
quirdrgico de las epilepsias. Utilizaron un sistema estereotactico que les
permitia introducir varios electrodos en diferentes regiones corticales y
subcorticales, lo que denominaron Estereoelectroencefalografia. De acuerdo
con ellos la actividad interictal que se obtiene en la ECoG no es suficiente para
determinar el foco epiléptico. Es necesario registrar crisis espontaneas e
inducidas que permitan ver el origen y progresién tridimensional de la descarga
(Garcia de Sola, 2003). Talairach y Bancaud describieron las contribuciones de
estructuras mesiales y laterales en la organizacién de las crisis temporales y
frontales, el rol de la amigdala e hipocampo vs. la neocorteza temporal y el
area motora suplementaria, asi como el area 24 de la circunvolucién del
cingulo vs. las cortezas frontales dorsolateral, ventrolateral y ventromedial

(Alonso-Vanegas, Bramasco y Moreno, 2004).

Los procedimientos quirargicos para el tratamiento de la epilepsia han
dependido de la localizacion precisa del foco epiléptico, esto sigue siendo

valido en la actualidad.

El concepto de cirugia de epilepsia se refiere a aquellas intervenciones
quirurgicas realizadas sobre el Sistema Nervioso con la finalidad de disminuir o
eliminar la tendencia del cerebro a presentar crisis de forma recurrente, evitar
el deterioro de funciones cerebrales y evitar la posibilidad de una
epileptogénesis secundaria. Se pueden distinguir dos tipos de cirugias. La
curativa u ortodoxa, que elimina el complejo lesivo-epileptdgeno y elimina las
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crisis. Y la cirugia paliativa que se limita a la disminucion de la excitabilidad
cortical y/o a la interrupcién de las vias de propagacién de las crisis (Garcia de
Sola, 2003).

En las bases fisiopatolégicas y clinicas de la cirugia de epilepsia puede
asumirse que en la zona epileptdogena (ZE) que causa una epilepsia parcial
existe un area de neuronas eléctricamente activas e independientes. Esta area
induce la generacién de las crisis y puede ser originada como reaccion ante
una lesién estructural cortical (zona lesional) (ZL), proxima o a distancia. El
objetivo de la reseccién cortical es extirpar la ZL y la ZE (complejo lesivo-
epileptégeno) (CLE), haciendo desaparecer la causa que origino la ZE y
disminuyendo la masa critica de neuronas que haga imposible la incorporacién

neuronal y el inicio de las crisis (Rosenow y Luders, 2001).

Los pacientes candidatos a cirugia necesitan de una amplia valoracion
prequirurgica, con el objetivo de localizar lo mas aproximadamente posible la
ZE, demostrar si existe substrato lesional de base y determinar el pronéstico
cognitivo para el paciente. Algunas de las pruebas diagndésticas que deben
realizarse en la evaluacion prequirdrgica son: Estudios de EEG, imagen por
Resonacia Magnética (IRM), pruebas de imagen funcional como la tomografia
computarizada por emision de foton simple (SPECT) o la tomografia por

emision de positrones (PET) y una evaluacién neuropsicolédgica (Engel, 1996).

El procedimiento quirurgico para la epilepsia de I6bulo temporal, se lleva acabo
con registro electrocorticografico o Electrocorticografico (ECoG) (Figura 4) e
implantacion aguda transquirdrgica en la amigdala y el hipocampo. Se utilizan
estas técnicas ya que se considera que las descargas epilépticas interictales
son el principal instrumento para determinar la extension de la reseccion

cortical (Ojemann, 1987; Alonso-Vanegas, Olivier y Quesney, 1998).

El prototipo de sindrome remediable quirdrgicamente es la esclerosis temporal
mesial (ETM). Es el sindrome epiléptico mas comun. Se caracteriza por crisis
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parciales complejas precedidas habitualmente de auras, automatismos
variados, de aparicion en la segunda infancia o adolescencia. Las crisis son
farmacoresistentes y los pacientes suelen desarrollar un deterioro

neuropsicologico, fundamentalmente de memoria y atencién (Engel, 1996).

Otro sindrome quirargico frecuente es la epilepsia lesional neocortical,
constituido por pacientes con epilepsia sintomatica a tumores, lesiones
vasculares, anomalias del desarrollo cortical, zonas de encefalomalacia, etc
(Engel, 1996). La epilepsia temporal neocortical con ECoG ha sido menos
estudiada que la epilepsia temporal medial. En el caso de la epilepsia
neocortical es necesario contar con registro electrocorticogréafico invasivo para
la localizacién del sitio de inicio ictal. El objetivo de la cirugia es la reseccion
completa del area epileptogénica, sin interferir con el tejido elocuente. Se ha
enfocado la atencion en el lenguaje y la memoria ya que se ha demostrado
deterioro significativo después de la reseccion. Por lo que muchos cirujanos
evaden la formacién hipocampal en la reseccion e interfieren lo menos posible
con las aferencias hipocampales y para hipocampales (Alonso-Vanegas vy
Rubio-Donnadieu, 2004).

La lobectomia temporal medial anterior es el procedimiento estandar en la ELT
(Figura 5). La extension de la reseccién neocortical lateral izquierda se limita a
4.5cm del polo temporal dejando intacto el giro temporal superior. Se realiza la
reseccion extensa de la amigdala, pes del hipocampo y giro parahipocampal,
extendiéndose hasta la cola del margen posterior temporal. En el |6bulo
temporal no dominante la reseccion se puede extender hasta 6cm del polo
temporal y la reseccion de las estructuras mesiales es completa. Este
procedimiento tiene la ventaja de la baja morbilidad. Generalmente no se
ocasionan defectos del campo visual, o Unicamente se limita a cuadranopsia

superior en el 50% de los casos (Alonso-Vanegas y Rubio-Donnadieu, 2004).

La amigdalo-hipocampectomia selectiva (Figura 6) se realiza con un abordaje

transcortical transventricular a través del giro temporal medial, para la
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reseccion selectiva de la amigdala y 3cm del hipocampo en el hemisferio no
dominante y, amigdalectomia total y pes hipocampectomia en el hemisferio
dominante (Niemeyer, 1997). Actualmente se han propuesto variaciones a este
abordaje a través del giro temporal superior y el surco temporal superior
(Rougier, Saient-Hillaiere, Loiseau y Bouvier, 1992; Olivier, 1991) y mediante
una reseccion selectiva al escoger el corredor de reseccidn completa de la
amigdala y el hipocampo, y en menor extension del giro hipocampal (Wieser,
1991; Yasarqil, Wieser, Valavanis, von Ammon y Roth, 1993).
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Figura 4. ECoG y Reseccion Completa de la Lesién
a) b)
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Figura 4. Imagen que muestra: a) la identificacion de las zonas epileptégenas por
medio de la ECoG b) Grafoelementos epileptiformes c) Zonas epileptégenas marcadas
con las letras N, M, L, K, P, O y d) Resecciéon completa del area epileptégena (Lébulo

Temporal).
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Figura 5. Lobectomia Temporal Medial Anterior

c) d)

Figura 5. Imagen que muestra: a) la identificacion de las zonas epileptégenas por
medio de la ECoG b) Reseccion completa del area epileptégena (Lébulo Temporal y
area de la cara) c) Cortes coronales de la imagen por Resonancia Magnética pre(c) y
post-operatoria (d).
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Figura 6. Amigdalo-hipocampectomia selectiva

Figura 6. Imagen que muestra: a) implantacién aguda de electrodo en hipocampo b)

Grafoelementos epileptiformes c¢) reseccion selectiva de amigdala, hipocampo y giro
parahipocampal d) Corte coronal de la imagen posoperatoria de la reseccion e)
Hipocampo y amigdala.
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Es necesario considerar que independientemente de que se trate de esclerosis
0 masa lesional, es importante realizar la reseccion de la lesion y de todo el
tejido o zona epileptogénica. Después de la esclerosis hipocampal, los
siguientes sustratos epileptogénicos en la epilepsia temporal son lesiones o
masas extrahipocampicas, generalmente atréficas. En los paises desarrollados
las lesiones mas frecuentes son tumores de bajo grado, anormalidades del
desarrollo, malformaciones vasculares y lesiones atréficas. En los paises en
desarrollo las cisticercosis son las lesiones mas frecuentes (Alonso-Vanegas y
Rubio-Donnadieu, 2004).

Con los datos descritos anteriormente tenemos que la cirugia de epilepsia es
considerada en los individuos en quienes el tratamiento farmacolégico con una
seleccidén adecuada, a dosis adecuadas y polifarmacia no ha logrado un control
adecuado de de las crisis lo que interfiere significativamente con la calidad de
vida, sin que tenga alguna otra indicacibn médica o psiquidtrica que
contraindique el procedimiento (Haut y Boro, 2004).

Engel (1993) realizé una clasificacion respecto a los resultados posquirurgicos

para pacientes con epilepsia refractaria. La cual se presenta a continuacion:
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Clasificacion de ENGEL

Libre de crisis

CLASES SUBTIPOS
a. Completamente libre de crisis desde la cirugia
b. Solamente crisis parciales simples no discapacitantes desde la
cirugia,

Clase I:

c. Algunas crisis discapacitantes después de la cirugia, pero libre

de crisis en por lo menos los ultimos 2 afos

d. Crisis generalizadas después del retiro de los anticonvulsivos

Clase llI:
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, que no provocan discapacidad

Clase lll:

Mejoria significativa

a. Reduccion 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 afos

Clase IV:
Sin mejoria

significativa

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

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

c. Empeoramiento de las crisis

Posteriormente, la ILAE (internacional

League Against Epilepsy) (2001)

propuso una nueva clasificacion con respecto a los resultados quirargicos de la

Cirugia de Epilepsia, basada también en la reduccion de crisis.
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Clasificacion ILAE

Clasificacion Definicion

1 ||Comp|etamente libre de crisis; Sin auras
2 ||So|amente auras; Sin crisis
||1 -3 dias-crisis por afo; + auras

4 dias crisis por afio hasta un 50% de reduccidon en los
j
6 \

Aunque el control de crisis es el principal objetivo de la cirugia de epilepsia,

dias-crisis basales (prequirurgicos); + auras

Menos del 50% de reduccion en los dias-crisis basales|
(prequirurgicos) hasta un 100% de incremento en lo dias-

crisis con respecto a la linea basal prequirurgica; + auras

Mas del 100% de aumento en los dias-crisis basales|

(prequirurgicos); + auras

debe de considerarse el beneficio de una reduccién significativa de las mismas
con los riesgos de un decremento significativo en habilidades cognitivas

asociado a la cirugia de epilepsia (Chelune, 1991).

La cirugia no debe considerarse como el ultimo recurso. Tradicionalmente, los
pacientes han llegado a una valoracién de cirugia tras muchos afos de crisis
incontroladas, numerosos ensayos con FAE, deterioro neuropsicoldgico y
sociofamiliar importantes. A pesar de esto, los resultados se han ido
encargando de posicionar la cirugia como un arma terapéutica de primer nivel,
eficaz y segura, que debe utilizarse precozmente en sus indicaciones
apropiadas y no en cualquier tipo de epilepsia sélo por el hecho de que no
responsa a los FAE (Engel, 1996).

45



2. Epilepsia de Lébulo Temporal (ELT)

2.1 Semiologia de la ELT

En la ELT existen crisis tanto subcorticales, provenientes de estructuras como
la amigdala o el hipocampo, como corticales; ambas resultantes de actividad

epileptégena en la corteza cerebral temporal.

Las crisis subcorticales originadas en estructuras mesiales como la amigdala y
el hipocampo en el I6bulo temporal, parecen estar influidas principalmente por
mecanismos relacionados con la edad. En personas adultas la epilepsia de
I6bulo temporal (ELT) es caracterizada por sensacion de malestar epigastrico,
detencién de la actividad, mirada perdida, cambios en el estado de conciencia
(agitacion, desorientacién, confusién), automatismos oroalimentarios,
automatismos manuales como el rascado nasal que focaliza hacia el I6bulo
temporal ipsilatral, sensacién de temor con activacién autonémica manifestada
por palidez de piel y mucosas, piloereccion, rubefaccién facial, midriasis,
taquicardia y taquipnea; son frecuentes las auras epigastricas, gustativas y de
miedo (Kim y Spencer, 2001).

Es comun que los pacientes con Esclerosis Mesial Temporal hayan tenido una
historia de convulsiones febriles o un evento cerebral significante antes de los 4
anos de edad (Fogarasi, Jokeit, Faveret, Jansky y Tuxhorn, 2002; Biraben et
al., 2001; Kim y Spencer, 2001).

El tiempo de duracion de las crisis mesiales es aproximadamente de 67.5
segundos (Foldvary et al., 1997). En estos pacientes son mas probables los
movimientos manuales o automatismos oroalimenticios, posturas distonicas,
hiperventilacién y tos en el periodo posictal (O’Brien, Kilpatrick y Murrie, 1996).
Este tipo de crisis ademas de reflejar activacion de estructuras limbicas
involucran la participacion de circuitos de la corteza prefrontal, relacionados
con amigdala, la corteza del cingulo y los ganglios basales (Fogarasi et al.,
2002; Biraben et al., 2001). Ademas los pacientes pueden referir episodios
psiquicos como déja vu 'y jamais vu. Igualmente se presenta en el 25% de los
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casos posturas anormales de la extremidad contralateral, se pueden encontrar
alteraciones del lenguaje sugerentes de un foco en el Iébulo temporal
dominante o alteraciones del lenguaje en el posictal sugerentes de foco en el
I6bulo temporal no dominante. En 50% de los pacientes se pueden presentar
crisis ténico clonicas secundariamente generalizadas (Serles, Caramanos,

Lindinger, Pataraia y Baumgarther, 2000).

En las crisis corticales del l6bulo temporal se encuentra con mas frecuencia
auras auditivas, déja vu, auras visuales, auras de vértigo, sensacién cefalica
indescriptible seguida por un rapido inicio de gestos complejos, ansiedad,
agitacion, vocalizacion, habla ictal, movimientos de todo el cuerpo y
generalizacion secundaria. También es mas comudn que ocurran contracciones
faciales y muecas (O'Brien et al., 1996). La semiologia ictal de este tipo de
crisis es mas corta ya que las crisis duran alrededor de 46 segundos (Foldvary
et al., 1997) (Figura 7).

Segun el trabajo realizado por Serles et al. en el 2000, existen ciertas
caracteristicas clinicas que permiten lograr una adecuada lateralizacion en

46.2% de las crisis y 78% de los pacientes.

Las caracteristicas clinicas que indican focalizacién ipsilateral son:
automatismos motores unilaterales de la extremidad superior, giro de la
cabeza, parpadeo unilateral en la fase de ruptura del contacto y disnomia o

disfasia postictal, consideradas éstas indicadores débiles.

Las caracteristicas clinicas que indican una focalizacién contralateral son:
version cefdlica, postura disténica o ténica de la extremidad superior,
desviaciébn de la comisura labial y paresia postictal, consideradas éstas
indicadores fuertes (Serles et al., 2000).
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Figura 7. Descarga Cortical Temporal Izquierda
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Figura 7. Electroencefalograma caracteristico de una Descarga Neocortical Temporal

Izquierda.
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Algunos tipos de auras tienen valor localizador, los sintomas psiquicos y
autondémicos son mas frecuentes en crisis temporales derechas, las auras mas
elaboradas y complejas corresponden a crisis originadas en el lado izquierdo,
tienden a presentarse con mayor frecuencia en hombres con alto Coeficiente
Intelectual (Weinand, Hermann y Wyler, 1994). Los automatismos orales y
manuales aparecen con mayor regularidad en crisis originadas en el lado
derecho. Los automatismos unilaterales corresponden al lado ipsilateral al foco

epiléptico (Fakhoury, Abou-Khali y Peguero, 1994; Parra y Iriarte, 1999).

La postura distonica, es mas frecuente en crisis temporales, donde se presenta
en el 15 a 70% de casos, tiene su origen en ganglios basales ipsilaterales,
aunque puede aparecer en crisis frontales (Newton, Berkovic, Austin, McKay y
Blandi, 1992; Dupont, Semah, Baulac, Samson, 1998). Se han propuesto
mecanismos de invasion del area motora suplementaria (Bennet, Ristanovic,
Morell, Gotees, 1989; Hallett y Toro, 1996).

La desviacion forzada con postura sostenida de ojos y cabeza, seguida de
10seg. de CTCG se asocia a un origen contralateral al movimiento en méas del
90% de los casos. La version no forzada de la cabeza y los ojos ocurre
frecuentemente en crisis temporales ipsilaterales (Marks y Laxer, 1998).

El parpadeo unilateral durante la crisis es frecuente en crisis temporales y

extratemporales izquierdas, y es ipsilateral al foco (Parra e Iriarte, 1999).

Las palabras inteligibles durante la crisis apuntan hacia el hemisferio no
dominante (Parra, Iriarte, 1999). Los neologismos que se presentan como
automatismos apuntan hacia el l6bulo temporal dominante (Bell, Horner, Logue
y Ratke, 1990).

Las alteraciones del ritmo cardiaco (como taquicardia inusual) se atribuyen a la
amigdala de la corteza peninsular (Parra e Iriarte, 1999). El ictus emeticus
(cuando el paciente vomita) se asocia a crisis temporales del hemisferio no

dominante (Devinsky et al., 1995).
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2.2 Caracteristicas Neuropsicoldgicas del paciente con ELT

Se sabe entonces que la epilepsia es una alteracién en la cual existe actividad
eléctrica anormal en ciertas neuronas que puede propagarse a todo el cerebro.
Tal actividad anormal tiene impacto significativo en los procesos cognoscitivos

y la conducta del paciente con epilepsia.

En cuanto a los factores cognoscitivos afectados en la epilepsia, no sélo existe
la sintomatologia ictal, sino también una serie de problemas cognoscitivos

interictales que forman parte de la condicion epiléptica de los pacientes.

Numerosos estudios a lo largo del tiempo han mostrado que los sujetos con
epilepsia sufren de alteraciones en su desempefo cognoscitivo al ser
comparados con sujetos controles sanos (Bennett, 1992; Motamedi y Meador,
2003). Las alteraciones cognoscitivas incluyen déficits en una o mas de las
siguientes areas: atencion, percepcion, formacion de conceptos, lectura,
pensamiento, aprendizaje, memoria y solucion de problemas. Ademas, los
pacientes suelen quejarse de dificultades para encontrar palabras, problemas
en su memoria de trabajo, problemas de concentracion, enlentecimiento mental
asi como errores gramaticales y parafasias (Jokeit, Daamen, Zang, Janszky y
Ebner, 2001; citados en Motamedi y Meador, 2003).

Los pacientes con ELT pueden presentar alteraciones de la memoria, ademas
cuando la epilepsia focaliza en el hemisferio dominante para el procesamiento
de lenguaje puede causar dificultades en la denominacién asi como problemas

en la evocacion léxica (Meador, 2002).

Se ha encontrado, a través de la Tomografia por emision de Positrones (PET),
que los pacientes con ELT presentan un menor metabolismo prefrontal en
ambos hemisferios, en comparacion con epilépticos no deprimidos y controles
sanos. Estas alteraciones metabdlicas en dareas prefrontales, se han

correlacionado con deterioro en la funciones ejecutivas, las cuales implican
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aspectos como la flexibilidad de pensamiento, el control de impulsos, la sintesis
de informacién en el tiempo y el espacio, la capacidad para planear y regular la
actividad dirigida a una meta, la produccion divergente de ideas y alternativas,
y la toma de decisiones (Ramos-Loyo y Sanz-Martin, 2005).

Existen numerosos factores de los cuales depende el tipo de alteracion
cognoscitiva que pueden presentar los pacientes epilépticos. Uno de ellos es
la etiologia y el tipo de crisis. Los distintos sindromes epilépticos causan
diferentes efectos en los procesos cognoscitivos. Las epilepsias sintomaticas,
pueden afectar aspectos cognoscitivos y conductuales dependiendo de su
localizacion y naturaleza. Las crisis asociadas al sistema limbico, pueden
alterar la memoria, lenguaje o incluso causar alteraciones psicolégicas. Por otra
parte, los sindromes epilépticos secundarios a desordenes hereditarios
metabdlicos o neurodegenerativos se asocian a deterioro cognitivo. Mientras
tanto, las epilepsias mioclénicas juveniles se asocian a personas con
coeficientes intelectuales promedio. En el caso de pacientes con ELT, éstos
pueden llegar a presentar problemas de lenguaje, alteraciones en la memoria
tanto verbal como visual ademas de alteraciones psicéticas posictales
(Motamedi y Meador, 2003).

Otro factor importante es el tipo y la localizaciébn anatémica de la
neuropatologia. Por ejemplo, el deterioro en la memoria verbal esta
comunmente asociado a pacientes con ELT izquierda. Asi, la memoria no
verbal o visual se ve comunmente afectada en pacientes con crisis temporales
derechas (Bennett, 1992; Meador, 2002). York, Rettig, Grossman, Hamilton,
Armstrong, Leviny Mizrahi (2003) mostraron que los pacientes con esclerosis
hipocampal suelen tener un deterioro cognoscitivo mas generalizado que los

pacientes con patologia tumoral del |I6bulo temporal.

La edad de inicio es otro aspecto a considerar en el deterioro cognoscitivo. Por
ejemplo Hermann et al (2002) observaron que los pacientes con ELT que

inician en la infancia tienen un volumen total de materia blanca reducido,
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asociado con un estado cognitivo pobre. Los nifios que padecen epilepsia con
edad de inicio de crisis menor a los 5 afos tienen Cl mas bajos
independientemente del tipo de crisis en comparacién de aquellos que iniciaron
las crisis mayores a los 5 afos de edad, quienes tienen mayores problemas
conductuales que alteraciones cognoscitivas (Meador, William, Kanner vy
Pellock, 2001; citados en Motamedi y Meador, 2003).

Otros autores consideran la frecuencia de crisis como un factor importante en
la prediccion del deterioro cognoscitivo en la epilepsia. Existe evidencia
contundente de que una alta frecuencia de crisis y duracion de la ELT esté
asociada a una atrofia hipocampal mas severa, asi como a mayores problemas

cognoscitivos (Dodrill, 1986).

Otro aspecto a considerar es el tiempo de evolucidbn de la epilepsia,
comparando pacientes con ELT unilateral de mas de 30 afios de evolucién con
otros pacientes de 15 a 30 afos de evolucién, en un estudio se demostré que
la inteligencia de los primeros pacientes estaba mayormente afectada (Jokeit y
Ebner, 1999; citados en Motamedi y Meador, 2003).

Por otra parte, hay que considerar que también los farmacos antiepilépticos asi
como la cirugia de epilepsia causan efectos cognitivos y conductuales. Los
farmacos antiepilépticos disminuyen la excitabilidad neuronal, suprimiendo las
descargas epilépticas. Sin embargo, como su accién no es especifica, otras
redes neuronales relacionadas a funciones cognitivas normales pueden verse
afectadas. Por esto, deben considerarse estos efectos al tratar a los pacientes
con farmacos antiepilépticos. Reducir el niumero y la dosis de farmacos
antiepilépticos se ha asociado con mejorias cognoscitivas significativas
(Motamedi y Meador, 2003).

La cirugia de epilepsia también tiene implicaciones cognoscitivas.
Normalmente, la lobectomia temporal izquierda produce alteraciones en la
memoria verbal y problemas de aprendizaje. Resecciones derechas se asocian

con alteraciones en la memoria visoespacial. Un importante estudio mostré que
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existian mayores riesgos de alteraciones posquirurgicas en la memoria verbal
para pacientes con puntajes prequirurgicos altos, para pacientes mayores asi
como en el caso de resecciones izquierdas (Clusmann et al., 2002). En el caso
de estructuras mesiales, los pacientes sin atrofia hipocampal ni esclerosis
tienen mayor riesgo cognitivo después de una lobectomia temporal anterior
(LTA). Otros factores de riesgo después de una LTA incluyen metabolismo
temporal asimétrico, demostrado en las imagenes de la Tomografia por
Emisién de Positrones (PET) (Motamedi y Meador, 2003).

En cuanto al tiempo de evaluacion neuropsicolégica en el posoperatorio para
determinar cambios, estudios anteriores determinan que un periodo de seis
meses después de la intervencion quirurgica es suficiente para que los cambios
se comporten de forma mas estable (Garcia Navarro et al., 2004). No obstante
existen otras investigaciones que indican que no es sino hasta un ano después
de la intervencion quirdrgica que se pueden hacer predicciones acerca de los
resultados definitivos de una cirugia de epilepsia (Wiebe et al., 2001).

Con respecto a los resultados de la cirugia de epilepsia, los hallazgos del
estudio realizado por Garcia Navarro et al (2004) demuestran que en los casos
operados en el hemisferio dominante se observa disminucion del rendimiento
en la modalidad relacionada con el lado de la cirugia, sin embargo aumento en
el rendimiento para la modalidad relacionada al hemisferio no intervenido
quirdrgicamente. Para el caso de resecciones en el hemisferio no dominante se
observé disminucién del rendimiento en la modalidad relacionada con el
hemisferio de la cirugia y en la modalidad relacionada al hemisferio no
intervenido quirdrgicamente (hemisferio dominante) los resultados son

controversiales, aumentos en algunos casos y disminucidon en otros.

Por su parte, Chelune (1991) menciona que inmediatamente después de una
lobectomia temporal del hemisferio no dominante, en general, se observan
decrementos en la inteligencia y la memoria, déficits que suelen resolverse
durante el primer afno del posoperatorio. Ademas, algunos pacientes pueden
experimentar una mejoria significativa en las habilidades mediadas por el
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hemisferio contralateral especialmente si quedaron libres de crisis. En el caso
de resecciones temporales del hemisferio dominante el prondstico es menos
favorable y mas complejo. Los déficits caracteristicos para pacientes con
resecciones en el hemisferio dominante son: decrementos en la inteligencia,
problemas en la denominacién por confrontacién y fallas en la memoria verbal.
Los problemas en la inteligencia y el lenguaje se resuelven después de un afo
de la cirugia. Sin embargo, el déficit en la memoria verbal persiste, incluso si

el paciente queda libre de crisis.

Una mejor calidad de vida a largo plazo en general, se ha relacionado con una
mejoria en el control de las crisis, asi como mejores puntajes en habilidades

mnésicas verbales (Rausch et al., 2003).

2.3 Caracteristicas Sociales y de Personalidad del Paciente con ELT

Con respecto a trastornos emocionales en la epilepsia, los pacientes con ELT
experimentan dificultades para expresar, reconocer 0 experimentar las
emociones adecuadas y congruentes con el contexto (Ramos-Loyo y Sanz-
Martin, 2005).

Existen emociones que tienden a presentarse durante las crisis epilépticas,
como el miedo, el placer, la depresiéon y la agresividad. Durante las crisis
también pueden presentarse conductas asociadas a estas emociones como la
risa y el llanto, asi como experiencias de déja vu. En el periodo interictal,
también puede presentarse la hipergrafia, hiperreligiosidad, hiper o

hiposexualidad. (Paraiso y Devinsky, 1997).

Las crisis pueden llegar a ocasionar cuadros de mania, hipomania o incluso
psicosis, presentdndose con mayor frecuencia en el caso de focos originados
en el hemisferio derecho. En pocas ocasiones puede presentarse conducta
violenta durante y después de las crisis (Ramani y Gumnit, 1981).
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Existen numerosos factores psicolégicos asociados a la epilepsia, se dice que
el cuatro por ciento de los epilépticos pueden presentar algun tipo de trastorno
emocional. Dentro de las formas mas comunes de comorbilidad psicol6gica en
pacientes con epilepsia se encuentran: depresidon, ansiedad, mania,
impulsividad, psicosis, paranoia, sintomas obsesivos, asi como el trastorno por

déficit de atencion (Motamedi y Meador, 2003).

Pos su parte, Bear y Fedio (1977) en su estudio encuentran rasgos de la
personalidad asociados a pacientes con ELT; dentro de los cuales se
encuentran: agresion, interés sexual alterado, desérdenes disociativos,
circunstancialidad, dependencia, pasividad, euforia, labilidad emocional, culpa,
hipermoralismo o hipomoralismo, irritabilidad, obsesién, paranoia, religiosidad,

depresion y viscosidad.

La paranoia es uno de los sintomas més frecuentes en la ELT. Al comparar
pacientes psiquiatricos con pacientes con ELT, en un cuestionario de
caracteristicas interictales, se encontr6 que los pacientes con ELT obtienen
mayores puntajes en sintomas como la paranoia (Bear, Levin, Blumer, Chetan
y Ryder, 1982). Incluso, autores como Nielsen y Kristensen (1981) mencionan

que ésta sintomatologia se relaciona con focos limbicos.

El 75% de los pacientes epilépticos presentan un talante deprimido, mientras
que 60% padecen sintomas somaticos de la depresion. La taza de incidencia
de depresion y suicidio es de cuatro a cinco veces mas alta en pacientes con
epilepsia que en la poblacion en general (Harden, 2002), cifra que asciende
hasta un 25 por ciento en los epilépticos del I6bulo temporal (Ramos-Loyo y
Sanz-Martin, 2005). Loring, Meador y Lee (2004) encontraron que la
sintomatologia depresiva, reflejada por el Inventario de Depresion de Beck
(BDI) y la Subescala clinica de Depresion del Inventario Multifasico de la
Personalidad Minesota-2 (MMPI-2), resultaron los mejores predictores de la
calidad de vida. La depresion ha resultado un mejor predictor de la calidad de
vida, incluso que la frecuencia de crisis (Boylan et al., 2004).
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Todos los trastornos picopatolégicos antes mencionados parecen ser mas
evidentes en pacientes con ELT refractarios a tratamiento farmacologico,
especialmente con focos epiléptdgenos en el hemisferio derecho (Paraiso y
Devinsky, 1997).

En cuanto a repercusiones emocionales de la cirugia de epilepsia, las
dificultades en el reconocimiento facial de las emociones, en especial del
miedo, pueden empeorarse después de la ablacion del lébulo temporal
derecho, incluyendo estructuras mesiales como el hipocampo y la amigdala.
Sin embargo, después de éste tipo de cirugia, se observa una disminucién de
emociones negativas y ansiedad, asi como mejoria en algunos aspectos de la
calidad de vida de los pacientes, mejorias incluso en procesos de atencién,
percepcion de salud, menores problemas de lenguaje y aislamiento social;
disminucién de las limitaciones fisicas, ademas de el resultado fundamental de

la reduccién de las crisis (Ramos-Loyo y Sanz-Martin, 2005).

Existen también muchas variables psicosociales que repercuten en el
mantenimiento de trastornos afectivos. El estigma y prejuicio social hacia el
paciente con epilepsia contribuyen de manera importante en la depresion. Asi,
muchos pacientes refieren haber tenido que abandonar la escuela
prematuramente y haber perdido el apoyo de sus parejas. Las posibilidades
laborales también estan restringidas. Las relaciones interpersonales también se
complican, lo que termina por complicar la adaptacién del paciente con

epilepsia a su vida cotidiana (Ramos-Loyo y Sanz-Martin, 2005).

El estar libre de crisis después de una cirugia de epilepsia genera un proceso
de reajuste que depende principalmente en la capacidad del paciente de
deshacerse de roles asociados a la epilepsia como enfermedad crénica y
empezar a aprender a estar sano. Esto involucra una reconceptualizacion de la
identidad del paciente (Wilson, Bladin y Saling, 2001).
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Investigaciones anteriores (Horowitz, 1968) argumentan que los pacientes
epilépticos tienen patrones de ajuste neurdticos. Los autores plantean que el
control de las crisis mediante la cirugia no quita ese patrén aprendido de
conductas, ni altera las relaciones familiares y sociales previas a la cirugia. Por

tanto, después de la cirugia debe existir un periodo de reajuste y reeducacion.

Por otra parte, Ferguson y Rayport (1965) proponen que los pacientes con
epilepsia cronica perciben también ciertos beneficios sociales y emocionales
por presentar crisis. La enfermedad puede servir de excusa para presentar
conductas inadecuadas, tener epilepsia protege al paciente de algunas
demandas de la vida diaria. En el momento de quedar libre de crisis después
de la cirugia, el paciente ya no recibe mas consideraciones que recibia
anteriormente en su condicion de enfermo cronico. Aparecen nuevas
demandas interpersonales. Los pacientes de empiezan a cargarse de

normalidad. Y necesitan una reorganizacién de su estilo de vida.

Generalmente se asume que la liberacién de crisis después de la cirugia
mejora el status psicosocial, sin embargo no existe evidencia de esto. Por el
contrario, Fraser y Thorbecke (1997) muestran que una significativa porcion de
los pacientes posoperados presentan dificultades psicosociales a pesar de la

remision de las crisis.

Wilson et al. (2001) mencionan que la liberacion de crisis por si misma no es
una condicién suficiente para tener un buen ajuste posoperatorio. Asi muchos
autores proponen que debe de existir un programa de rehabilitacion
posoperatoria para los pacientes, ésta debe empezar desde antes de la cirugia
(Taylor, 1997). De ésta forma, Wilson et al. (2001) presentan un modelo en el
cual conceptualizan el proceso de ajuste psicolégico y psicosocial que lleva el
paciente después de una cirugia de epilepsia. Mismo que surge de hallazgos
clinicos y seguimientos en programas de rehabilitacion. El ajuste depende
principalmente de la capacidad del paciente para deshacerse de roles
asociados a su condicién crénica, este proceso es complejo y esta relacionado
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con la reconceptualizacion de la identidad del paciente de cronicamente
enfermo a curado. Las manifestaciones clinicas de este proceso las llaman
‘carga de normalidad” Este es un sindrome que comprende aspectos
psicologicos, afectivos, conductuales y sociolégicos.

El sindrome de “carga de normalidad” ocurre cuando existen tres condiciones
principales: 1) enfermedad crénica, 2) sentido de discapacidad y 3) una
oportunidad dramatica de curarse. Segun Taylor (1997) el estar enfermo es una
forma de ser, por lo que el ser epiléptico conlleva a incorporar ciertas
caracteristicas a la personalidad (Bear y Fedio, 1977). Incluso se plantea que
el paciente epiléptico construye una vision del yo que es diferente de la de
aquellos que no padecen epilepsia (Tedman, Thornton y Baker, 1995). Todo
esto afecta las habilidades de afrontamiento. El paciente tiene pensamientos
como: seria diferente si no tuviera epilepsia, soy inferior a otros por tener
epilepsia, no puedo cubrir mi rol en la vida por que tengo epilepsia. La
oportunidad de cirugia muchas veces simboliza un pase a una nueva vida.
Entonces el proceso de reajuste empieza desde antes e la cirugia pues el
paciente tiene expectativas acerca de los resultados. Expectativas que muchas
veces son poco realistas, pues piensan que la cirugia les resolvera todos sus
problemas (<biblio>). Y es que como dice Taylor, la condicién de epiléptico es

una forma de ser que no va a cambiar por remover el foco epiléptico.

Las consecuencias psicosociales de tener una enfermedad crénica persistiran
aunque la causa aparente de la enfermedad haya sido aliviada. Los sintomas
psicologicos del sindrome propuesto por Wilson (2001) reflejan lo importante de
la identidad como epiléptico y el proceso que subyace ante el cambio en la auto

imagen, asi como toda la ansiedad generada por esta situacion.

Los efectos de la cirugia de epilepsia se han intentando medir con pruebas de
Calidad de Vida Relacionada a la Salud (CVRS). Sin embargo, como se vera
en el siguiente capitulo, el concepto de CVRS refleja un estado general de
bienestar en un cierto punto del tiempo, y no el proceso de reajuste que
depende de cambios en multiples aspectos de la vida del paciente (Wilson et
al., 2001).
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Los cuestionarios de calidad de vida documentan el cambio posoperatorio en
términos de bienestar percibido, sin considerar el grado de angustia asociado a
las dificultades del reajuste posoperatorio.
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3. Calidad de Vida

3.1 Definicion

El reconocimiento del concepto de Calidad de Vida (CV) surge en el momento
en el que la esperanza de vida aumenta y aparece la conviccién de que el
papel de la medicina y las ciencias de la salud no sélo debe ser prolongar el
tiempo de vida, sino también, posibilitar una mejor calidad a la misma
(Rodriguez-Pérez, 2006).

Como se puede observar el concepto de CV esta sumamente relacionado al
concepto de salud. En 1948, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) defini6é
la salud como un estado de bienestar completo fisico, psiquico y social y no
solamente como la ausencia de enfermedad (Guyatt, Feeney y Patrick, 1993).

El grupo de CV de la OMS ha definido la CV como la percepcién que las
personas tienen de su posicion en la vida en el contexto de la cultura y el
sistema de valores en los cuales viven y en relacidbn con sus objetivos,
esperanza e intereses (Hubanks y Kuy Ken, 1994; Carod-Artal, 2004). El
concepto de CV resulta de una combinacién de aspectos objetivos y subjetivos
en el que intervienen elementos relacionados con el desarrollo econémico, el
desarrollo social, el nivel de vida, las necesidades fundamentales de la
persona, la desigualdad econdémico-social, el modo de vida, el nivel de salud, e
incluye ademas, las percepciones que los pacientes tengan de sus condiciones
globales de vida y el grado de satisfaccion con el logro de sus aspiraciones

personales (Fernandez-Concepcion et al., 2004).

Para Naughton, Shumaker, Anderson y Czajkowski (1996) la Calidad de Vida
Relacionada con la Salud (CVRS) es la percepcion subjetiva de la capacidad
para realizar aquellas actividades importantes para el individuo, influenciadas
por el estado de salud actual (Rodriguez-Pérez, 2006). Segun Espinoza de los
Monteros y De Miguel (2003) el término CVRS designa los juicios de valor que
un paciente realiza acerca de las consecuencias de su enfermedad o su

tratamiento en el estado funcional, sintomas relevantes de la enfermedad y los
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relacionados con el tratamiento de la misma, funcionamiento social y
psicolégico. El concepto de CVRS es entonces un parametro que proporciona
informacion acerca del impacto que tiene una enfermedad en la vida cotidiana
del paciente, haciendo referencia a aspectos que influyen de manera
importante en el abordaje de la enfermedad (Rodriguez-Pérez, 2006).

En la presente investigacion se tomara la definicion de CVRS proporcionada
por Devinsky et al. (1995) que nos dice que la CVRS es un concepto que se
refiere a la manera en la que los individuos funcionan y su bienestar percibido

en los dominios de la vida: fisico, mental y social.

3.2 Evaluacion de la Calidad de Vida Relacionada a la Salud

La medicién o evaluacion de la CVRS, entonces, nos permite conocer que
aspectos afectan més los distintos tipos de enfermedad. Ademas de determinar
que tipo de mejoria se presenta cuando se aplica un tratamiento. Una manera
de evaluar la CVRS es a través de instrumentos psicométricos de lapiz papel.
De esta forma, para Guyatt, Feeney y Patrick (1993) la CVRS se refiere a la
calificacion que el paciente obtiene en cuestionarios que evaluan dafio causado
por el padecimiento de una enfermedad en los dominios referentes a aspectos

fisicos, psicolégicos y sociales.

Los métodos actuales de evaluacion de CVRS se han desarrollado a partir de
tres tradiciones de investigacién: 1)La tradicién psicolégica centrada en la
felicidad 2) La tradicion de las ciencias sociales centrada en determinantes
sociales y econémicos del bienestar y 3) La tradicion del area de la salud en

donde se dieron las aportaciones més importantes (Shwartzmann, 2003).

Uno de los pioneros en el concepto de CVRS fue Karnovsky (1940), en el
contexto del tratamiento para pacientes con enfermedades terminales. El
afirmaba que debian medirse mejorias del paciente en cuento a bienestar
fisico, mental y social y debian considerarse estas medidas como el estandar
de los resultados de un tratamiento determinado (Devinsky, Baker y Cramer,
1977). .
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En la década de los 50’s apareci6 un interés cada vez mayor por la satisfaccion
personal de cada individuo enfermo respecto a las practicas médicas, es
entonces cuando se desarrollan las escalas de medicién de la vida diaria, las
cuales hacian referencia a la afectacion funcional severa de las actividades de
la vida. En estos instrumentos se antepone la observacién objetiva a la

subjetiva (Espinoza de los Monteros y De Miguel, 2003).

Para los afos 70’s se desarrolla una generacién nueva de instrumentos
genéricos para la evaluacion de CVRS como el: Sickness Impact Profile (SIP)
(Espinoza de los Monteros y De Miguel, 2003) y el Nottingham Health Profile
(NHP) (Alonso, Prieto, Antdé y Moreno, 1990) que permiten acercarse a la salud
percibida por los individuos de una manera estandarizada y multidimensional. A
partir de trabajos en los cuales se utilizaba estos instrumentos se demostré que
los indicadores objetivos solo guardaban una relacibn minima con la
experiencia subjetiva de la calidad de vida (Espinoza de los Monteros y De
Miguel, 2003).

Es en la década de los 90’s en donde se desarrollan los primeros cuestionarios
especificos para los padecimientos mas comunes en la poblacion,
padecimientos como: cancer, diabetes mellitus, SIDA y Epilepsia. Ademas se
plantean dos problemas fundamentales: 1) que no existia una definicion
universal sobre Calidad de Vida y 2) que no habia consenso sobre la

metodologia y los instrumentos adecuados para medirla.

En la actualidad, la mayoria de los estudios indican que los elementos de CV
se mencionan del 3-50% de los estudios y son medidos en menos del 2-7% de

ellos (Espinoza de los Monteros y De Miguel, 2003).

Los instrumentos de CVRS son cuestionarios compuestos de preguntas o
items que se suman en varios dominios (dimensiones o aspectos). Un dominio
se refiere al drea de conducta que se intenta medir. Las dimensiones
principales que evalian los instrumentos de CVRS son: fisica, funcional,
psicolégica y social (Guyatt, Feeney y Patrick, 1993). La dimension fisica se
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refiere a los sintomas fisicos, dolorosos o no, causados por la enfermedad o
por su tratamiento. La dimension funcional hace referencia a la capacidad del
sujeto de cuidarse por si mismo, su grado de deambulacién y actividad fisica,
asi como la capacidad para llevar a cabo las tareas familiares y labores
habituales. La dimension psicoldgica incluye el funcionamiento cognitivo,
emocional, estado animico, el grado de satisfaccion vital y felicidad, asi como la
percepcion general de la salud. La dimensién social se refiere a la interaccion
del sujeto enfermo con su entorno, sus contactos sociales y el estado de

autoestima personal ante una enfermedad crénica (Carod-Artal, 2004).

El decidir cuales dimensiones de CVRS se van a medir dependera de varios
factores, incluyendo la naturaleza de la poblacion y la enfermedad en estudio,
la fuente de datos, los costos previstos, los beneficios del tratamiento, y el
periodo de tiempo de observacion. Los investigadores tienen que tratar que las
valoraciones sean completas en relacion con la pregunta que se hace, sin

embargo simples para completar ademas de ser breves (Jacoby, 2001).

Las escalas y cuestionarios de medicién de CVRS deben cumplir las siguientes
propiedades psicométricas: Validez, Confiabilidad y Sensibilidad a los Cambios.
Una escala se considera valida cuando mide realmente aquello que pretende
medir (validez de contenido, validez de criterio, validez constructiva). Una
escala se considera confiable cuando produce los mismos resultados en
mediciones repetidas bajo las mismas condiciones. Todo cuestionario de
calidad de vida deberia ser consistente, estable y reproducible en el tiempo
(consistencia interna, confiabilidad test-retest, confiabilidad inter-observador,
confiabilidad de revisiones paralelas). Un instrumento psicométrico se
considera sensible a los cambios si produce diferentes resultados en diferentes
mediciones repetidas cuando las condiciones cambian (Carod-Artal, 1999).

Existen indicadores de CVRS genéricos asi como instrumentos especificos
para cada enfermedad. Estos ultimos valoran cuestiones especificas de
enfermedades concretas y tienen la ventaja de presentar una sensibilidad
mayor sobre los problemas y alteraciones en la CVRS de los sujetos con
problemas especificos de salud. Sin embargo tienen la desventaja de no
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permitir comparaciones entre diferentes enfermedades (Haut y Boro, 2004).
Los instrumentos genéricos estan disefiados para cubrir el espectro completo
de la funcién, incapacidad y molestia relevantes de la CVRS, para ser
aplicables a pacientes con diferentes tipos de enfermedad, con diferentes
grados de severidad y con diferentes tratamientos médicos o intervenciones de
salud. Su ventaja es que sus propiedades psicométricas ya estan establecidas
y permiten que la comparacion se haga a través de poblaciones y condiciones
clinicas diferentes. Su desventaja es que, debido a su naturaleza genérica
pueden ser insensibles a problemas particulares y resultados asociados con
enfermedades y tratamientos especificos (Jacoby, 2001).

Entre los métodos de evaluacion de los instrumentos CVRS encontramos las
entrevistas y cuestionarios. La CVRS puede evaluarse subjetivamente por el
propio paciente o bien por un agente externo, médico, cuidador o familiar
basado en la propia experiencia. El método de la entrevista aporta datos
personales del sujeto pero tiene el inconveniente de no poder comparar sus
resultados con los obtenidos de otros pacientes. Por lo que se han desarrollado
medidas objetivas como los cuestionarios. Los cuestionarios tienen la ventaja
de ser reproducibles, baratos, no consumir tiempo médico y pueden ser
rellenados por el propio paciente. Sin embargo puede perderse informacion. La
entrevista estructurada evita la perdida de informacién al asegurar todas las
contestaciones, pero pueden verse modificadas o sesgadas por la calidad de la
entrevista y el nivel de formacién del entrevistador, se ha dicho que consumen

tiempo médico, son mas caras y poco reproducibles (Carod-Artal, 1999).

Actualmente existen multiples parametros fisiologicos utilizados como medidas
de salud empleados normalmente por los médicos (afasia, necesidades de
ayuda al caminar, morbilidad, estancia media hospitalaria y traslado al alta).
Estos sirven como buenos indicadores objetivos para los especialistas, no
obstante la mayor parte de ellos no coincide con los datos subjetivos,
informados por el paciente (Guyatt, Feeney y Patrick, 1993). Existen
instrumentos que consideran indicadores de CVRS objetivos frente a
indicadores subjetivos (Carod-Artal, 1999).
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Autores como Fernandez-Concepcion et al. (2004) consideran que la
evaluacion de CVRS es una valoracién que sélo puede dar el propio individuo,
y no un examinador médico u otro agente externo al mismo; por ello los items,
preguntas o aspectos a incluir deben obtenerse a partir de los pacientes Por
otro lado, la evaluacion de la CVRS mediante la informacion aportada por los
cuidadores principales sobre las actividades de la vida diaria y la vida del
paciente discapacitado puede ser un medio efectivo para obtener informacion
que de otro modo se perderia. La exactitud de las respuestas de los cuidadores
solo puede determinarse mediante comparaciones con la informacién
proporcionada por los propios enfermos. En un estudio realizado en Baltimore
se analizé el valor de las respuestas de los cuidadores, en una muestra de 538
personas mayores de 65 afos afectadas por un proceso crénico, a la hora de
medir el estado funcional y la salud general. De sus resultados se deduce que
los cuidadores informan certeramente sobre las tareas fisicas y actividades de
la vida diaria tales como, vestir y caminar, y con menor exactitud sobre
sintomas de la enfermedad que padecen los enfermos, especialmente los
relacionados con el dolor. Entre mas objetiva y concreta es la cuestion o la
tarea sobre la que se debe responder en el cuestionario de calidad de vida,
mas fidedigna es la respuesta del cuidador a la del paciente (Magazines,
Bassett, Hebel y Gruber-Baldini, 1996).
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4. Calidad de Vida y Epilepsia

La epilepsia es unica entre las enfermedades neurologicas crénicas en su
influencia potencial en la CV. Empieza generalmente a corta edad y por tanto
influye potencialmente el desarrollo social y cognitivo. Ademas, ocurre
impredeciblemente con una pérdida de la conciencia lo que se asocia con

restricciones profesionales y habilidades motoras pobres.

El término CV entr6 en la literatura de epilepsia en la década de los 90’s. En
1990, el Instituto Nacional de Salud convocé a una conferencia de Cirugia de
Epilepsia en donde se plateé por primera vez la necesidad de desarrollar un
cuestionario de CVRS para medir la eficacia de la cirugia en la epilepsia

cronica (Vickrey et al., 1992).

Los estudios pioneros que abordaban la tematica de CV y epilepsia destacaron
que la CV en los pacientes con epilepsia es una situacién particularmente dificil
que incluye: 1) Lo impredecible de las convulsiones, y el riesgo consecuente de
lesion y mortalidad (Spitz, Towbin, Shantz y Adler, 1994), 2) Los efectos
adversos de los medicamentos anticonvulsivantes sobre el humor y la funcién
cognitiva (Trimble, 1988), 3) La carga social de la epilepsia, la cual descansa
tanto en las limitaciones impuestas por estatutos y aquellas impuestas por el
prejuicio, el miedo y la falta de comprension de parte de los otros (Dodrill,
Batzel, Queisser y Temkin, 1980) y 4) El impacto sobre el bienestar psicol6gico
de vivir con una enfermedad por la cual se estigmatiza al paciente (Robertson,
Trimble y Townsend, 1987). En 1980, la OMS defini6 las consecuencias de la
enfermedad en cuanto al nivel de deterioro (cualquier pérdida o anormalidad de
la estructura o funcién psicoldgica, fisiolégica o anatémica), la incapacidad
(cualquier restriccion de capacidad para desempefar una actividad en la
manera o en el rango considerados normales) y el impedimento (una
desventaja de un individuo dado, que da como resultado un deterioro o
incapacidad que limita o previene la realizacion de un papel) (Jacoby, 2001). Es
a partir de este marco que se empezaron a elaborar y desarrollar cuestionarios

sobre CVRS en la epilepsia.
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Existen aspectos metodoldogicos que se deben considerar al pensar valorar la
CV en la epilepsia. El primero de ellos se refiere a la pregunta ¢ De quién debe
uno recopilar los datos? Las primeras mediciones de CV se disefiaron para ser
completadas por el médico. Pero como ya se ha visto, muchas veces no existe
un acuerdo entre las opiniones de un agente externo como el médico y las del
paciente. Hunt asevera que la CV se refiere esencialmente a una valoracion
subjetiva de la situacion hecha por el paciente, él es la Unica persona con el
conocimiento relevante suficiente para hacer esta valoraciéon. Siguiendo esta
posicion, recientemente se han desarrollado valoraciones de CV para epilepsia,
en las cuales se incluye el autoinforme de los pacientes. Hays et al.
examinaron el nivel de concordancia entre los autorreportes de CV de 292
pacientes adultos con epilepsia y los reportes de CV respectivos completados
por sus representantes designados. Los representantes y pacientes
completaron un inventario de CV de 89 items, y los resultados revelaron solo
una modesta concordancia entre los dos juegos de respuesta. La concordancia
entre las respuestas de uno y otro grupo fue mejor para las mediciones de
funciones directamente observables, que en el caso de las mediciones mas

subjetivas (Hays, Vickrey y Hermann, 1995).

El logro de una buena valoracion de CV en epilepsia descansa en lo apropiado
y completo de la medida seleccionada, sus cualidades psicométricas, su
brevedad, simplicidad y aceptabilidad por parte de los pacientes, asi como su
interpretacion (Jacoby, 2001).

Dentro de las escalas y medidas de CV que se han desarrollado para epilepsia
hasta la fecha, se encuentran: La forma corta de una encuesta de salud SF-36
(Short Form), como medida genérica de CV; el Inventario Psicosocial de
Convulsiones de Washington WPSI (Washington Psychosocial Seizure
Inventory) (1980); el ESI-55 (Epilepsy Surgery Inventory) (1992); el Inventario
de Calidad de Vida en la Epilepsia QOLIE-89 (Quality of Life in Epilepsy)
(1995); y el Abordaje generado por el paciente de Kendrick y Trimble (1994).
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El Inventario Psicosocial de Convulsiones de Washington WPSI (Dodrill, Batzel
y Queisser y Temkin, 1980) es una de las escalas mas viejas para epilepsia.
Fue disefiada para abordar problemas psicosociales que se ven comunmente
en adultos con epilepsia. Consiste de 132 items divididos en 8 escalas:
Antecedentes familiares, Ajuste emocional, Ajuste interpersonal, Ajuste
vocacional, Estado financiero, Ajuste de convulsiones, Manejo médico y de
medicamentos y Funcién psicosocial en general. En su articulo, los autores
evallan a 127 pacientes adultos y mencionan que el Inventario es una medida
completa, sistematica y objetiva de los problemas psicosociales. Sin embargo,
reconocen sus limitaciones respecto a los nuevos conceptos de CVRS que se

produjeron recientemente en la literatura.

El SF-36 ha sido la base para la serie de escalas desarrolladas recientemente
por grupos como el Quality Of Life In Epilepsy Development Group o grupo de
desarrollo del ESI- 55.

El Epilepsy Surgery Inventory ESI -55 fue desarrollado por Vickrey et al. (1992).
Esta prueba mide la percepcién del paciente respecto a su funcionamiento
diario y sentimientos de bienestar a través de cuatro dimensiones: general,
fisica, mental y social. Consta de 55 reactivos incluidos en las siguientes
escalas: percepcion de salud, energia y fatiga, calidad de vida en general,
funcién social, bienestar emocional, funcién cognitiva, funcion fisica, dolor y
limitaciones debido a problemas fisicos, emocionales y de memoria. El ESI-55
ha mostrado ser una forma valida y confiable para medir CVRS en pacientes
con epilepsia, sensible a diferencias pre-posoperatorias. Los coeficientes alfa
de consistencia interna variaron entre 0.76 y 0.88 excepto para la subescala de
funcion social (alpha = 0.68). La validez de constructo se determine con las
correlaciones del ESI-55 con una prueba de estado de animo.

Al administrar éste cuestionario a pacientes en el posoperatorio se ha
encontrado mejoria significativa en la mitad de las subescalas, en comparacion
con un grupo no sometido a cirugia. No obstante, no se encontraron diferencias
en el puntaje de calidad de vida en general para estos dos grupos de pacientes
(Vickrey, Hays y Rausch, 1995). Asi, en otras investigaciones se ha encontrado
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una correlacion entre el control de crisis y una buena calidad de vida, lo que
sugiere que un adecuado control de crisis es un antecedente de bienestar para
el paciente (Vickrey et al., 1992).

Por su parte, Mc Lachlan, Rose y Derry (1997) aplicaron el ESI-55 en un grupo
de pacientes sometidos a cirugia de epilepsia, antes de la cirugia, 6, 12 y 24
meses después de la misma. Esto con el objetivo de determinan la respuesta
del instrumento al cambio en un tratamiento para epilepsia refractaria. Los
investigadores encontraron que a los 6 meses después de la cirugia
Unicamente existian diferencias en uno de las 11 subescalas. A los 12 meses
encontraron diferencias so6lo para 2 de las subescalas. Sin embargo a los 24
meses si encontraron cambios en 6 de las 11 subescalas. Por sus resultados,
los autores concluyen que el estimado de los resultados respecto a CVRS en
pacientes con epilepsia refractaria debe hacerse a dos anos de recibido el

tratamiento quirdrgico.

El otro grupo de escalas son las llamadas QOLIE en sus tres versiones:
QOLIE-89 (17 dominios, 89 items), QOLIE-31 (7 dominios, 31 items) y QOLIE-
10 (10 items seleccionados de 7 escalas en el QOLIE-31) (Jacoby, 2001).
Estas escalas estan hechas para aplicaciones mas amplias en estudios de
personas con epilepsia a diferencia del ESI-55 que unicamente fue disefiado
para pacientes candidatos a cirugia. Devinsky et al. (1995), autores del
QOLIE, han proporcionado datos cruzados o en corte transversal, de 304
pacientes adultos que acudian a 25 centros de epilepsia en EUA, para apoyar
la confiabilidad y construir la validez de la medida en su forma larga (QOLIE-
89). Estos autores consideran que el inventario tiene un gran potencial de
valorar la influencia de los tratamientos y las intervenciones en la satisfaccion
general de la vida de pacientes con epilepsia. Consta de buenos coeficientes
de consistencia interna (Alfa de Cronbach < 0.70) para todas las subescalas.
El instrumento consta de los siguientes dominios o subescalas: Preocupacion
por las Crisis, Efectos del Medicamento, Desanimo por la salud, Funcion social-
laboral-para manejar, Lenguaje, Atencién-concentracion, Memoria, Calidad de
vida en general, Bienestar emocional, Limitaciones emocionales de rol,

Aislamiento social, Apoyo social, Fatiga-energia, Percepciones de salud,
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Funcién fisica, Limitaciones fisicas de rol y Dolor ademas del puntaje global de
CV.

En el campo de la epilepsia, Kendrick y Trimble emplearon un enfoque que
considera la vision de los pacientes. Ellos utilizaron una técnica de tabla de
repertorio para determinar dentro de 5 areas centrales (fisica, cognitiva, social,
emocional y econdmica); cuales eran los aspectos de funcionamiento
importantes para el paciente individual. Dentro de este marco, los pacientes
disefian su propio esquema de CV, calificando el grado en el cual cada aspecto
identificado es actualmente problematico. Ademas, se les pide que califiquen
otras situaciones y personas, para construir una tabla de su visién de la
situacion actual, en relacién con su pasado, y las expectativas para el futuro y
otros. Un aspecto notable de este método es que, a pesar de que los pacientes
identifican por ellos mismos el problema, el procedimiento para que lo hagan se
repite hasta que por lo menos identifiguen dos problemas en cada una de las 5
areas de la CV. En este sentido la informacidén tomada del paciente es tal vez
menos clara de lo que sugieren los autores, sin embargo permite una
valoracion mas individualizada (aunque mas intensiva en cuanto a trabajo) que

las escalas estandarizadas (Kendrick y Trimble, 1994).

Recientemente se ha reconocido que la valoracién de la CV en el ambito clinico
tiene un papel mas que descriptivo, sirviendo también como medida de
resultados en los estudios que buscan una respuesta a preguntas clinicas
acerca del manejo de la epilepsia. Wagner y Vickrey (1995) han promovido la
valoracion de la CV como rutina en la practica clinica para: 1) detectar
limitaciones funcionales y angustia psicoldgica, 2) mejorar la interaccion médico
paciente, 3) guiar las decisiones del manejo (incluyendo aquellas relacionadas
con aspectos no clinicos de la epilepsia y 4) proporcionar informacién sobre el
uso de recursos.

En lo que respecta a estudios actuales que utilicen las medidas de CVRS en la

epilepsia tenemos que la mayoria de ellos utilizan medidas como el ESI-55 vy el
QOLIE-89.
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En un estudio realizado por Loring, Meador y Lee (2004) con el objetivo de
describir las contribuciones relativas de aspectos especificos de la epilepsia y
la depresion en la CV, se evaluaron 115 pacientes con epilepsia refractaria,
candidatos a cirugia de epilepsia, se les aplicaron los instrumentos: Inventario
de Depresién de Beck (BDI), Epilepsy Foundation of America’s Concerns Index
(EFA), MMPI-2, QOLIE-89, WAIS-IlIl y Verbal Selective Reminding Test. Se
encontrd que a pesar de que la CV tiene multiples determinantes los sintomas
de depresion y preocupaciéon por las crisis son los dos factores mas
importantes que afectan la CV en pacientes con epilepsia intratable. Asi mismo,
la edad de inicio y los anos de educacion tienen una contribucién pequefa a la
CV. No se encontrd una relacién estadisticamente significativa entre el QOLIE-
89 y factores cognitivos. Los autores encontraron que la depresion es un buen
predictor de la CV, incluso mejor predictor que la frecuencia de crisis (Loring,
Meador y Lee, 2004).

Multiples estudios recientes han tratado de valorar la CVRS pre-post
tratamiento quirdrgico para la epilepsia intratable. Los resultados son complejos
y el conocimiento actual esta limitado por una falta de estudios de largo
seguimiento, ausencia de poblaciones de pacientes estandarizadas y escasez
de comparaciones pre-post utilizando medias estandarizadas. Se ha
demostrado que ausencia de crisis en el posoperatorio esta asociado con
mejorias significativas en la CV (Hermann et al., 1992; Kim y Kim, 1995;
Devinsky et al., 1995 y Kellet et al., 1997).

Con el objetivo de medir la CVRS de pacientes pre-post tratamiento quirurgico
para la epilepsia Selai, Elstner y Trimble (2000) evaluaron un total de 145
pacientes. Ellos aplicaron los siguientes instrumentos: El Quality of Life
Assessmnent Schedule (QOLAS), el EuroQol EQ-5D y el ESI-55. Ellos
siguieron a 40 pacientes a un ano. De estos, 25 pacientes fueron sometidos a
cirugia de epilepsia, 22 de los cuales presentaron mas del 75% de reduccion
de crisis. En los pacientes que no fueron sometidos a cirugia no se observo
mas del 75% de reduccion de crisis. Los pacientes sometidos a cirugia con
mas del 75% de reduccién de crisis presentaron mejorias significativas en su
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CV a un afo de la cirugia. Los resultados de su estudio sugieren que el EQ-5D
no es un instrumento adecuado para pacientes con ERLT. Los autores
mencionan que el uso de una Escala Visual Analoga sobre el estado general
de salud es sensible al cambio clinico. Ademas los autores concluyen que no
existe una relacién simple entre: severidad de crisis, frecuencia de crisis, y
consecuencias de epilepsia; ademas de que existen debates sobre si es que la
reduccién de crisis mas que la eliminacion de las mismas lleva a una mejoria
en la CVRS y no existe un acuerdo con respecto al periodo de seguimiento
para la evaluacion de CV después de la cirugia. Aunque no existen acuerdos
con respecto del porcentaje de reduccion de crisis como resultado quirurgico,
se propone que un porcentaje mayor o igual al 75% de reduccion de crisis es

un buen criterio para evaluar los resultados.

Gilliam (2002) realiz6 un estudio en el que buscaba las variables predictoras de
una pobre calidad de vida en un grupo de 195 pacientes con epilepsia ERLT. El
encontré Unicamente dos variables predictoras significativas: depresion y
efectos del medicamento (FAE). En contraste con los resultados obtenidos por
Selai et al. (2000) Gilliam (2002) no encontré una relacion estadisticamente
significativa entre la frecuencia de crisis y la CV. El autor propone que una
seleccién y seguimiento adecuado del tratamiento con FAE asi como la
identificacién y el tratamiento de la depresion debe mejorar la CV de los

pacientes.

Con respecto a la relacion entre factores cognoscitivos y la CV Perrine et al.
(1995) realizaron un estudio en 275 pacientes epilépticos. Se les aplicaron los
siguientes instrumentos: QOLIE-89, Subtest de Memoria Légica de la Escala de
memoria de Wechsler Revisada, Test de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey,
Figura Compleja de Rey, Test de Asociacién de Palabras Oral Controlado, El
Subtest de Denominaciéon Visual del Examen de Afasia Multilingual, El Test de
Simbolos en Digitos, El Test de Stroop y El Perfil de Estados de Animo. Los
autores reportaron que el estado de animo, la velocidad psicomotriz, la
memoria verbal y el lenguaje correlacionaron significativamente con subescalas
especificas del QOLIE-89 ademdas de resultar variables predictoras de la
calidad de vida. El factor mas relacionado con la CV fue el factor del estado de

72



animo. Los autores concluyen que el funcionamiento cognoscitivo, tanto el
percibido por el paciente como el evaluado a través de instrumentos
neuropsicoldgicos, tiene un impacto significativo en el funcionamiento diario del
paciente. Perrine et al. (1995) sugieren que una evaluacion cuantitativa de
CVRS, funcionamiento neuropsicolégico y estado de animo deben ser
consideradas cuando se trata a pacientes con epilepsia.

Rose, Derry, Wiebe y McLachlan (1996) administraron el ESI-55 para evaluar
cambios pre-postquirargicos en la CVRS de 47 pacientes sometidos a
lobectomia temporal. Los pacientes mostraron mejorias significativas en 5
dominios: Percepciones de la salud, Fatiga-energia, Funcién social, Funcién
cognitiva y Limitaciones de rol debidas a problemas fisicos. Los pacientes con
calificaciones prequirurgicas bajas o medias tuvieron una gran mejoria en la
evaluacion posquirargica. En cambio, los pacientes con calificaciones
prequirdrgicas altas no presentaron grandes mejorias, a pesar de continuar
presentando calificaciones altas en el posquirdrgico. Los resultados del estudio
muestran que la variacion en la CVRS posquirurgica depende de la valoracion
en la linea base (prequirdrgica). Asi, los autores concluyen que los resultados
de la lobectomia temporal no dependen Unicamente de la reduccion de las
crisis, sino también estan influenciados por el nivel de CVRS de los pacientes

antes de la cirugia.

Con el objetivo de evaluar la eficacia y seguridad de la cirugia para ERLT;
Wiebe, Warren, Blume, Girvin y Eliasziw (2001) evaluaron 80 pacientes con
ERLT y asignaron al azar 40 pacientes para tratamiento quirirgico y 40
pacientes para tratamiento con FAE. A un afo de seguimiento, 58% de los
pacientes del grupo quirtrgico se encontraron libres de crisis; mientras que
unicamente el 8% de pacientes del grupo de FAE no presentaban crisis. Los
pacientes del grupo quirdrgico presentaron también una mejor CV que los
pacientes del grupo con FAE, evaluados con el QOLIE-89. Se obsrvé una
diferencia de 10 puntos entre ambos grupos. Cuatro pacientes del grupo
quirurgico presentaron efectos adversos a la cirugia de epilepsia, mientras que
un paciente del grupo con FAE fallecid. Los autores concluyen que la cirugia es
mejor que el tratamiento con FAE en el caso de la ERLT.
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En México, en Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco
Suarez”, se realizo un estudio en 401 pacientes epilépticos con el objetivo de
reconocer los factores asociados a la CV (Alanis-Guevara et al., 2005). Se
encontré que las variables que predecian una baja CV fueron: desérdenes del
suefo, estatus socioecondmico bajo, género femenino y una alta frecuencia de
crisis. En este estudio la variable mas fuertemente relacionada a la CV fueron
os desordenes de suefio. No se encontrd una relacion significativa entre la
depresion y la CV. Los autores concluyen que intervenciones terapéuticas que
incluyan la evaluacién de trastornos de sueno son cruciales para preservar la
CV.
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ll. DESARROLLO DE LA INVESTIGACION

5. Método

5.1 Prequntas de investigacion

1. ¢Existen diferencias estadisticamente significativas en la Calidad de Vida
Relacionada a la Salud (CVRS) de pacientes con epilepsia refractaria antes y

después de su tratamiento quirurgico?

2. ¢ Existe una relacion negativa significativa entre el numero de crisis al mes y
la Calidad de Vida Relacionada a la Salud (CVRS)?

5.2 Objetivos

1. Determinar si existen diferencias en la Calidad de Vida Relacionada a la
Salud (CVRS) de pacientes con Epilepsia Refractaria de Lébulo Temporal

(ERLT) pre y post intervencion quirurgica.

2. Determinar si existe una relacién entre el numero de crisis y la Calidad de
Vida Relacionada a la Salud (CVRS).

5.3 Participantes

El tipo de muestreo fue no probabilistico accidental por cuotas. Se estudiaron
30 pacientes valorados por la Clinica de Epilepsia y el Servicio de Neurocirugia
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”
(INNN “MVS”) diagnosticados con epilepsia refractaria de Iébulo temporal
(ERLT), quienes presentaban crisis parciales complejas con o sin
generalizacion secundaria, todos candidatos a tratamiento quirurgico. En la
Figura 8 se muestra el diagrama de estudio utilizado en el INNN para el

estudio de los pacientes con epilepsia.
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Figura 8. Diagrama de Estudio
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Figura 8. Diagrama de estudio que se utiliza en le INNN “MVS”, principalmente empleado por
el Comité de Cirugia de Epilepsia, conjunto de especialistas preparados, que deciden
conjuntamente si el paciente es o no candidato quirdrgico y que tipo de procedimiento
quirurgico es el mas adecuado para él.

Se incluyeron un total de 18 mujeres y 12 hombres con ERLT, de entre 16y
55 anos de edad, con al menos 6 anos de escolaridad. Operados en el Servicio
de Neurocirugia del INNN “MVS” del mes de octubre de 2005 al mes de abril de
2006.

5.3.1 Criterios de Inclusion.

Pacientes diagnosticados con epilepsia refractaria de I6bulo temporal (ERLT),
candidatos a cirugia de epilepsia, con una escolaridad minima de primaria que
no presenten alteraciones de las funciones mentales superiores que les
impidan completar el inventario.

5.3.2 Criterios de Exclusion.

Pacientes epilépticos con un adecuado control farmacolégico.
Pacientes con diagndstico de epilepsia refractaria con foco epiléptico fuera del
l6bulo temporal.

76



Pacientes con diagnéstico de epilepsia refractaria de Iébulo temporal no
candidatos a cirugia de epilepsia.

Pacientes con disfuncion cognoscitiva que les impida completar el inventario.

5.4 Escenarios

La investigacion se llevo acabo en el Servicio de Neurocirugia del Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” (INNN), en el
area de consulta externa. Los consultorios donde se aplicaron los instrumentos
cuentan con un espacio de 4 x 4 metros, escritorio, camilla para exploracion del
paciente, instrumental necesario para las exploraciones neurologicas, bascula,
un lavamanos, tres sillas y un banco, iluminacién con lamparas de luz blanca.
En estos consultorios se cuenta con la privacidad y aislamiento adecuados

para realizar la aplicacion de los instrumentos.

5.5 Variables

5.5.1 Calidad de Vida Relacionada a la Salud (CVRS).

Definicion Conceptual

La CVRS se refiere a la manera en la que los individuos funcionan y su
bienestar percibido en los dominios de la vida: fisico, mental y social (Devinsky
et al., 1995).

Definiciéon Operacional

Puntaje global obtenido en la prueba QOLIE-31.

5.5.2 Tratamiento Quirurgico.

Definicion Conceptual
Intervenciones quirurgicas realizadas sobre estructuras del I6bulo temporal con
la finalidad de tratar la epilepsia refractaria cuyo objetivo es disminuir o eliminar

la tendencia del cerebro a presentar crisis de forma recurrente, evitar el
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deterioro de funciones cerebrales y evitar la posibilidad de una

epileptogénensis secundaria (Garcia de Sola, 2003).

Definicién Operacional

Tratamiento que influye en la calidad de vida de los pacientes con ERLT.

5.5.3 Frecuencia de Crisis.

Definicion Conceptual
Numero de crisis por mes presentadas por el paciente con ERLT (Wiebe et al.,
2001).

Definicién Operacional

En el presente trabajo se considerara la frecuencia de crisis tanto en el periodo
prequirurgico y posquirurgico. Para la evaluacién prequirurgica, se considerara
el numero de crisis presentadas por el paciente el mes anterior a la
intervencién quirdrgica. Para la evaluacion posquirurgica, se considerara el

numero de crisis presentadas en el sexto mes del periodo posquirurgico.

5.6 Instrumento

Como medida de la CVRS se utilizara el inventario Quality of Life in Epilepsy
Inventory (QOLIE-31). El inventario contiene 31 items, 16 de los cudles fueron
obtenidos de otros cuestionarios y 15 realizados por el grupo que desarroll6 el
QOLIE. La mayoria de los items estan planteados en escala de Lickert, los dos
items restantes son Escalas Visuales. EI QOLIE-31 Contiene 7 dominios o
subescalas que derivan de los siguientes conceptos: Preocupacion por las
crisis (SW), Calidad de Vida en general (OQL), Bienestar Emocional (EWB),
Energia Fatiga (E/F), Funcionamiento Cognoscitivo (COG), Efectos del
Medicamento (MEF) y Funcionamiento Social (SF). El procedimiento de
calificacion del QOLIE-31 convierte los valores numéricos de los items en una
calificacién de 0-100, las calificaciones mas altas siempre reflejan una mejor
CDV. La calificacion global se obtiene usando un peso promedio de las

calificaciones de cada una de las subescalas. Ademas el QOLIE-31 tiene una
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Escala Visual Andloga en donde el paciente debe indicar la percepcién del

estado general de salud. (Ver apéndice) (Devinsky et al., 1995).

Se justifica el uso del QOLIE-31 ya que la versién espafiola del QOLIE-31
resultd confiable pues mostré Coeficientes alfa de Cronbach de 0.92 para la
calificacién Global y entre 0.55 y 0.83 para el resto de las subescalas. Asi
mismo, se observd una Validez Convergente dadas las correlaciones
estadisticamente significativas (p<0.05) entre subescalas del QOLIE-31 y
escalas del Nottingham Health Profile (NHP) con contenido similar. Se observé
una Validez Discriminante al encontrar correlaciones débiles y no significativas
entre escalas de contenido distinto del NHP. En cuanto a la Confiabilidad Test-
Retest los coeficientes de correlacion variaron entre 0.62 y 0.90 (p<0.001); no
se encontraron diferencias entre la media de los puntajes de ambas
administraciones. La versién espanola cuenta con una fuerte validez de
constructo, estabilidad temporal y una alta consistencia interna (Torres, Arroyo,
Araya y de Pablo, 1999).

De ésta misma manera, en un estudio realizado en el INNN se encontrdé que la
version mexicana del QOLIE-31 tiene altos Coeficientes de Consistencia
Interna. Para la calificacién Global el coeficiente resulté de 0.74 y para las
subescalas del QOLIE-31, los coeficientes oscilaron entre 0.61 y 0.86. Lo que
demuestra una medida minima de error para la versiéon mexicana del QOLIE-31
(Alanis-Guevara et al., 2005).

Tomando en consideracion estos dos estudios, se concluye que el QOLIE-31
es una medida especifica de la CDVRS en pacientes con epilepsia y puede ser
utilizado para la poblacibn mexicana pues cuenta con propiedades
psicométricas adecuadas, comparables a aquellas mostradas por la version

americana.

5.7 Procedimiento

Se asistio a consulta externa del Servicio de Neurocirugia todos los martes,

unico dia de atencion en el servicio. Esto con el fin de conocer a los pacientes
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con epilepsia refractaria y realizar una entrevista inicial en donde se obtuvieron
datos demograficos y sobre la historia del padecimiento de los pacientes
(numero de expediente, edad, sexo, entidad federativa, teléfono, direccion,
fecha de nacimiento, escolaridad, edad de inicio de su padecimiento, tipo de
crisis, frecuencia de crisis al mes y tratamiento farmacolégico) ademas de
iniciar el rapport y explicar los fines de la presente investigacion solicitando la

colaboracion de los pacientes.

Después de conocer a los pacientes con diagnostico de ERLT candidatos a
procedimiento quirurgico que aceptaron participar en la investigacion se
confirmaron y completaron los datos de la entrevista inicial con la revision de su
expediente clinico. Se revisd con especial cuidado la valoracion por parte de la
Unidad de Cognicién y Conducta del INNN, con el fin de verificar que los
pacientes tuvieran un funcionamiento cognoscitivo adecuado para completar el

instrumento.

Posteriormente en una segunda cita y después de tener la aceptacion del
paciente, se aplicaron individualmente los instrumentos a los pacientes un mes
antes de su procedimiento quirurgico (pretest). Asi mismo, se revisé la
frecuencia de crisis presentadas en ese mes en un calendario de crisis

proporcionado previamente a los pacientes.

Se les dieron las siguientes instrucciones:

“Con el fin de conocer la calidad de vida del paciente con epilepsia refractaria le
pedimos su colaboracion para la presente investigacion. A continuacion se
presenta un cuestionario que debera leer con mucha atencion, contestando con
la mayor sinceridad posible. Sus respuestas seran analizadas globalmente
conservando el anonimato de cada paciente. En caso de que alguna afirmacion
del cuestionario no sea lo suficientemente clara le pedimos que pregunte. Se

agradece su colaboracion”.

Durante la aplicacion del instrumento se permanecio junto con los pacientes

para resolver dudas y verificar que respondieran adecuadamente al mismo.
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Seis meses después del procedimiento quirurgico, se aplicaron nuevamente los
instrumentos y se reviso la frecuencia de crisis presentadas en el sexto mes
después de la intervencion quirurgica, ya que de acuerdo al estudio de Garcia
Navarro et al. (2004) un periodo de 6 meses es suficiente para determinar

cambios definitivos.

A los pacientes se les dieron las instrucciones descritas anteriormente y se

procedié de la misma manera para la aplicacion de los instrumentos (postest).

La captura de pacientes asi como el seguimiento de los mismos fue complicado
ya que muchos de los pacientes residian en el interior de la republica y les era
dificil asistir con regularidad al INNN para contestar los cuestionarios. El tiempo
de aplicacion de los cuestionarios fue de afio y medio pues en el servicio de
neurocirugia los tiempos quirdrgicos para realizar cirugia cerebral para el
tratamiento de la epilepsia son muy reducidos, llegando a tener hasta 4 cirugias

de epilepsia al mes.

5.8 Analisis de Resultados

Se analizaron los datos cuantitativamente, empleando estadistica no
paramétrica ya que el tamafio de la muestra es pequefio y el muestreo fue no
aleatorio. Se realizo la prueba de rangos con signos en pares de Wilcoxon
para 2 muestras relacionadas con el fin de determinar si existian diferencias
estadisticamente significativas entre el puntaje global prequirurgico y el puntaje
global posquirdrgico, ademas de comparar los puntajes parciales
prequirurgicos y los puntajes parciales posquirurgicos de cada uno de los
dominios del QOLIE-31.

También se realizaron andlisis de correlacion utilizando el coeficiente de
correlacion de Spearman con el fin de determinar si existia una correlacion
negativa significativa entre el numero de crisis y el puntaje global del QOLIE-
31.
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Y finalmente se realizd un analisis de correlacion de Spearman, relacionando
cada uno de los dominios del QOLIE-31 con el puntaje global del mismo; con la
finalidad de determinar los dominios que estuvieran mas relacionados con el
puntaje global del QOLIE-31.
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6. Resultados

6.1 Caracteristicas de la muestra

De los 30 pacientes con ERLT, 18 (60%) fueron mujeres y 12 (40%) hombres. Con
una media de edad de 34.2 +/-10.4 afios. Un promedio de 22.3 +/- 2.3 afios de
evolucion y un promedio de 10 +/- 3.9 afos de educacién escolar. En la Tabla 1

se muestran las caracteristicas demograficas y clinicas de la muestra.

Tabla 1

Caracteristicas demograficas y clinicas de la muestra

Variable N(%) o media +/-DS
Edad 342 +/-104
Escolaridad 10 +/-3.9
Lateralidad Diestra 30 (100%)
Masculino 12 (40%)
Femenino 18 (60%)
Frecuencia de crisis(Pre)/mes 12.4 +/- 14
Frecuencia de crisis (Pos)/mes 0.7 +/-2.1
Tiempo de Evolucion 223 +/-12.3
Lateralizacion izquierda del foco epiléptico 22 (73.3%)
Lateralizacion derecha del foco epiléptico 8 (26.7%)

6.2 Resultados de reduccion de crisis

En lo referente a la frecuencia de crisis, se observd una reduccion de crisis,
posterior a la cirugia, para todos los pacientes. En la Figura 9 se observa el
numero de crisis de cada uno de los pacientes tanto en el periodo prequirurgico

como en el posquirurgico.
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Figura 9. Frecuencia de Crisis
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Figura 9. Grafica en la que se muestra el nimero de crisis al mes para los 30 pacientes con ERLT

incluidos en el estudio. Se puede observar una reduccién de crisis en todos los casos.
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La reduccién de crisis en el periodo posoperatorio fue estadisticamente
significativa (z= -4.78, p<0.000) (Figura 10).

Figura 10. Promedio de crisis
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Figura 10. Grafica en donde se observan las diferencias en el promedio de crisis para el

grupo de los 30 pacientes en el preoperatorio (Crisis Pre) y en el posoperatorio

(Crisis Pos), diferencia estadisticamente significativa.
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Con respecto a los resultados quirurgicos, 23 (76.67%) de los 30 (100%) pacientes
se encuentran totalmente libres de crisis (Engel la), a seis meses del
procedimiento quirurgico. En la Figura 11 se muestran los resultados de acuerdo

a la clasificacion Engel.

Figura 11. Resultados Clasificacion Engel

la, 76.67

Figura 11. Grafica en donde se observan los resultados quirdrgicos de acuerdo a la
clasificaciéon de Engel. la- Completamente libre de crisis desde la cirugia, Ib- Solamente crisis
parciales simples no discapacitantes desde la cirugia, lla- Inicialmente libre de crisis
discapacitantes, pero con crisis de manera infrecuente actualmente, llb- Crisis discapacitantes
infrecuentes desde la cirugia, llla- Reduccién significativa de las crisis, IVa- Reduccion significativa
de las crisis (del 60 al 90% de reduccion). Obsérvese que el 76.67% de los casos se encuentran en
la clasificacion Engel la (Completamente libres de crisis desde la cirugia).
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6.3 Resultados de la prueba QOLIE-31

La media del puntaje global de QOLIE-31 en la valoracién prequirurgica fue de
47.86 +/- 20.54 puntos de un total de 100. En el caso de la valoracién
posquirurgica la media global fue de 73.83 +/-17.12 puntos de un total de 100
(Figura 13). Se observo una diferencia de 25.97 puntos. Estas diferencias fueron
estadisticamente significativas para el puntaje global (Z= -4.17; p=0.000030),

observandose mayores puntajes de calidad de vida en el postest (Figura 12).

Figura 12. Promedio del puntaje global QOLIE-31
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Figura 12. Grafica que muestra los promedios del puntaje global prequirargico y
posquirargico del QOLIE-31.
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Por otra parte, se encontré una correlacion positiva significativa entre la Escala
Visual Analoga (EVA) del QOLIE-31 y el puntaje global del mismo tanto para la
valoracion prequirurgica (r=0.72; p<0.01) como para la valoracién posquirurgica
(r=0.62; p<0.01) (Figura 13).

Figura 13. Correlacion entre la EVA y Puntaje Global QOLIE-31
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Figura 13. Figura donde se observa la linea de regresion para la correlacion entre la EVA 'y
el puntaje global del QOLIE-31 en el periodo prequirdrgico (evapre-globpre) y en el

posquirurgico (evapos-globpos).
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Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre la Escala
Visual Analoga (EVA) prequirurgica y la EVA posquirargica (Z= -4.004;
p<0.0001)
(Figura 14).

Figura 14. Promedio de la Escala Visual Analoga
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Figura 14. Grafica que muestra la diferencia entre la media prequirirgica (evapre) y la

media posquirurgica (evapos).

También se observaron diferencias estadisticamente significativas en 6 de los 7
dominios del QOLIE-31. Preocupacién por las crisis (Z= -4.63, p<0.000),
Calidad de vida en general (Z=-3.93, p<0.000), Bienestar emocional (Z= -4.17.
p<0.000), Fatiga-Energia (Z= -4.22, p<0.000), Efectos del medicamento (Z= -
2.00, p<0.045) y Factores Sociales (Z= -4.20, p<0.000). En el caso del dominio
de Factores Cognoscitivos si se observaron diferencias, pero éstas no fueron

estadisticamente significativas (Z=-1.71, p=0.086) (Figura 15).
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Figura 15. Promedios por dominio del QOLIE-31.
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Se realizé un analisis de prueba de rangos con signos en pares de Wilcoxon
para 2 muestras relacionadas quitando los 4 sujetos que, a diferencia del resto
de la muestra, presentaban mas de 40 crisis al mes. En éste analisis la media
del puntaje global de QOLIE-31 en la valoracién prequirurgica fue de 45.34 +/-
19.95 puntos de un total de 100. En el caso de la valoraciéon posquirurgica la
media global fue de 72.53 +/-17.61 puntos de un total de 100. Se observo una
diferencia de 27.19 puntos. Estas diferencias fueron estadisticamente
significativas para el puntaje global (Z= -3.82; p<0.0001), observandose
mayores puntajes de calidad de vida en el postest. En la Tabla 2 se muestran
las diferencias entre los analisis realizados con los 30 pacientes y el analisis
realizado excluyendo los 4 pacientes que presentaban mas de 40 crisis al mes.
No se encontraron diferencias entre los dos analisis. De la misma manera que
en el analisis con los 30 pacientes, en el analisis con los 26 pacientes, los

dominios COG y MEF resultaron no significativos a diferencia del resto.

Tabla 2
Resultados del Analisis con T de Wilcoxon
N=30 N=26
DOMINIO Media z p DOMINIO Media z P
SWPRE 33.43 -4.639 0.000** SWPRE 30.03 -4.292 0.000**
SWPOS 79.13 SWPOS 77.19
OQPRE 46.40 -3.936 0.000** OQPRE 43.92 -3.660 0.000**
OQPOS 78.77 OQPOS 78.03
EWPRE 45.40 -4.171 0.000** EWPRE 43.15 -3.999 0.000**
EWPOS 74.13 EWPOS 74.30
EFPRE 49.33 -4.221 0.000** EFPRE 46.53 -3.989 0.000**
EFPOS 78.00 EFPOS 77.88
COGPRE 54.03 -1.718 0.086 COGPRE 51.34 -1.486 0.137
COGPOS 65.17 COGPOS 62.61
MEFPRE 54.27 -2.001 0.045* MEFPRE 51.15 -1.998 0.046*
MEFPOS 68.87 MEFPOS 68.23
SOCPRE 42.00 -4.205 0.000** SOCPRE 39.38 -3.914 0.000**
SOCPOS 79.63 SOCPOS 78.26
GLOBPRE 47.87 -4.170 0.000** | GLOBPRE 45.34 -3.823 0.000**
GLOBPOS 73.83 GLOBPOS 72.53
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6.4 Resultados frecuencia de crisis y calidad de vida

En el analisis de correlacién de Spearman, no se encontré una correlacion
significativa (r= 0.108, p=0.571) entre la frecuencia de crisis en el preoperatorio
y el puntaje global prequirurgico del QOLIE-31. Sin embargo, si se encontro
una correlacion negativa significativa (r= -0.47, p=0.0086) entre la frecuencia de
crisis en el posoperatorio y el puntaje global posquirurgico del QOLIE-31
(Figura 16).

Figura 16. Frecuencia de Crisis y Puntaje Global del QOLIE-31
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Figura 16. Grafica en la que se observa la relacién existente entre
la frecuencia de crisis en el posquirurgico y el puntaje global del

QOLIE-31 posquirargico.
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6.5 Resultados de la correlacion del puntaje global del QOLIE-31 y cada

uno de sus dominios.

En el analisis de correlacion de Spearman se encontrd una correlacion
estadisticamente significativa entre todos los dominios y el puntaje global del
QOLIE-31. En el periodo prequirurgico los dominios que correlacionaron mas
alto fueron: Factores Sociales (SOCPRE), Bienestar emocional (EWPRE) y
Efectos del medicamento (MEFPRE). En el periodo posquirurgico los dominios
que correlacionaron mas alto fueron: Factores sociales (SOCPOS), Factores

cognitivos (COGPOS) y Preocupacion por las crisis (SWPOS).

Tabla 3

Correlacion entre dominios y puntaje global QOLIE-31

Dominio Coeficiente de P

= Dominio Coeficiente de P
Correlacion Correlacién

SWPRE 0.69 0.001

OQPRE 084 000" owPos 081 o0o0s
EWPRE 0.77 0.001 EWPOS 0.67 0.001
EFPRE 0.64 0.001 EFPOS 0.67 0.001
COGPRE 0.57 0.001 COGPOS 0.80 0.001
MEFPRE 0.73 0.001 MEFPOS 0.59 0.005
SOCPRE 0.86 0.001 SOCPOS 0.80 0.001
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7. Discusion

La cirugia para pacientes con Epilepsia Refractaria de Lébulo Temporal es un
tratamiento adecuado ya que los resultados muestran una reduccion
significativa en la frecuencia de crisis asi como una mejoria significativa en la
calidad de vida de los pacientes. En esta serie de pacientes operados el 77%
se encuentra en la clasificacion Engel la, es decir, completamente libres de

crisis seis meses después de la cirugia.

Dadas las altas tazas de prevalencia de Epilepsia Refractaria de Lébulo
Temporal (Kim y Spencer, 2001), el presente trabajo respalda que el
tratamiento quirdrgico para éste tipo de pacientes debe ser considerado en
primera instancia y no como la ultima opciéon terapéutica como tiende a

considerarse comunmente (Engel, 1999).

Con base a los resultados obtenidos se concluye que el QOLIE-31 es un
instrumento adecuado para la valoracion de Calidad de Vida Relacionada a la
Salud en pacientes con Epilepsia Refractaria de Lébulo Temporal ya que en el
presente trabajo de investigacion fue sensible a los cambios debidos a un
tratamiento especifico como lo es la cirugia de epilepsia (Jacoby, 2001). Esto
concuerda con investigaciones anteriores que concluyen que el QOLIE-31 es
un instrumento confiable, con validez de constructo, discriminante, convergente
y con altos coeficientes de consistencia interna (Torres et al. 1999; Alanis-
Guevara et al. 2005).

En cuanto a la valoracién de Calidad de Vida Relacionada a la Salud los
resultados indican que existe una diferencia estadisticamente significativa en la
valoracion prequirdrgica con respecto a la posquirurgica, observandose una
mejoria de 26 puntos en la Calidad de Vida Relacionada a la Salud. Asi mismo
se concluye que una valoracién de Calidad de Vida Relacionada a la Salud
realizada a los 6 meses de la intervencidn quirurgica es adecuada para
observar cambios estadisticamente significativos en la Calidad de Vida

Relacionada a la Salud.
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En todos los dominios del QOLIE-31 se encontraron diferencias positivas, sin
embargo solo en seis de estos fueron significativas. En Preocupacion por las
crisis se observé una mejoria de 46 puntos, Calidad de vida en general de 33,
Bienestar emocional de 29, Energia-Fatiga de 29, Efectos del medicamento de

15y en Factores sociales de 38 puntos.

El Unico de los dominios en el que no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas es en Factores cognoscitivos con una mejoria
unicamente de 11 puntos. Es probable que la valoracion de calidad de vida, 6
meses después de la intervencidn quirurgica, no sea suficiente para observar
cambios definitivos en el funcionamiento cognoscitivo. Puesto que en la cirugia
cerebral para el tratamiento de la epilepsia se influye en estructuras cerebrales
directamente relacionadas con la memoria y el lenguaje (Meador, 2002),
funciones que tardan mas de seis meses en reorganizarse (Chelune, 1991).
Considerando esto, es importante realizar no solamente una valoraciéon de
calidad de vida sino también una valoracion neuropsicoldgica especifica pre y
posquirurgica como medida y guia de los resultados de un tratamiento (Perrine
et al., 1995). Esto con el fin de mejorar nuestro entendimiento sobre la relacion
de los factores cognoscitivos con la calidad de vida de los pacientes y de esta

forma buscar estrategias de rehabilitacion cognoscitiva.

Del mismo modo, se considera que en la valoracion posquirurgica de Calidad
de Vida Relacionada a la Salud, 6 meses después de la cirugia, los pacientes
puedan estar sobrevalorando los resultados de la misma, admirados por la
reduccion significativa en las crisis ademas de las altas expectativas que tenian

antes de la cirugia (Horowitz y Cohen, 1968).

La Escala Visual Analoga por si misma es una forma alternativa valida para la
evaluacion de Calidad de Vida Relacionada con la Salud (Selai, Elstner y
Trimble, 2000) y puede utilizarse en casos en los que al paciente no le sea

posible contestar el instrumento.

Durante la aplicacion del instrumento fue necesario que permaneciera un

familiar del paciente por la posible ocurrencia de una crisis. Muchas veces el

95



paciente negaba déficits, sobretodo en aspectos cognitivos y conductuales, que
el familiar si percibia. En este trabajo no se consideraron las opiniones y
percepciones de los cuidadores, sin embargo, existen autores (Magazines,
Bassett, Hebel y Gruber-Baldini, 1996) que consideran necesario la opinién del
cuidador. Por lo que se considera conveniente para futuras investigaciones,

contrastar la percepcion del paciente con la del cuidador (Hays et al., 1995).

Existieron complicaciones con respecto a las condiciones fisicas para la
aplicacién de los instrumentos, ya que en ocasiones se negd el acceso a un
consultorio adecuado. Cuando asi sucedid fue necesario aplicar los
instrumentos en el area de espera de consulta externa. Se considera que esta

situacion pudo influir la compresién y atencion de los pacientes.

En los casos necesarios se tuvo que repetir la aplicacion de los instrumentos
en la valoracion prequirurgica de calidad de vida, ya que la cirugia tardaba mas
de un mes en realizarse. Cuando los pacientes presentaron crisis epilépticas
durante la aplicacion de los instrumentos fue necesario que dos investigadores

estuvieran presentes en ese momento.

En general muchos neurdlogos tienden a considerar la frecuencia e intensidad
de las crisis como medida de los resultados de un tratamiento (Engel, 1993) sin
tomar en cuenta aspectos de la Calidad de Vida Relacionada a la Salud como
factores cognoscitivos, sociales y/o emocionales que finalmente son aspectos
en los que se refleja la influencia de la epilepsia en la vida de los pacientes
(Wilson, 2001).

En cuanto a los resultados obtenidos en la relacion entre la frecuencia de crisis
y la Calidad de Vida Relacionada a la Salud, nuestros resultados concuerdan
con lo reportado por la literatura (Devinsky et al., 1995). Existe una relacion
entre el control de las crisis y la calidad de vida (Hermann et al., 1992; Kim y
Kim, 1995; Devinsky et al., 1995; Kellet et al., 1997 y Alanis-Guevara, 2005).
Este fendbmeno puede ser causado por el tiempo de evolucion del padecimiento
(22 anos en promedio) en los pacientes con ERLT; ya que esta variable

posibilita que los pacientes se acostumbren a vivir con su epilepsia.
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Para futuros estudios se propone realizar un estudio pre-post cirugia en el que
se valoren los factores cognoscitivos y de Calidad de Vida Relacionada a la
Salud, ya que se considera que los factores cognoscitivos estan
significativamente relacionados a la Calidad de Vida Relacionada a la Salud
(Perrine et al., 1995; Wilson, 2001).

Se considera necesario evaluar la Calidad de Vida Relacionada a la Salud del
paciente con ERLT no unicamente a los 6 meses del posoperatorio sino seguir
evaluandola periddicamente, hasta encontrar una estabilidad en el
funcionamiento cotidiano del paciente. Ya que no existe un acuerdo en cuanto
al tiempo en el que se debe seguir al paciente sometido a una cirugia de

epilepsia (Selai, Elstner y Trimble, 2000).

Es recomendable realizar un estudio con pacientes con ELT como grupo
control y pacientes con ERLT candidatos a cirugia como grupo experimental
con el objetivo de obtener mayor validez en los hallazgos. Y asi corroborar los
resultados de Wiebe et al. (2001) en los que la cirugia es superior al
tratamiento con FAE para pacientes con ERLT.

En lo referente a los factores emocionales, se recomienda valorar la depresion
y ansiedad y su relacion con la Calidad de Vida Relacionada a la Salud, ya que
se consideran altamente relacionados (Loring et al., 2004; Wilson, 2001).

Se consideran también los resultados del andlisis de correlaciéon entre el
puntaje global del QOLIE-31 y cada uno de sus dominios, en donde se
obtuvieron los dominios que se relacionaron mejor con las puntuaciones
globales prequirurgicas y posquirurgicas respectivamente. En el periodo
prequirurgico los dominios que tienen una mayor relacién con la calidad de vida
global del paciente son: aspectos sociales, bienestar emocional y efectos del
medicamento. En el periodo posquirurgico los dominios mas relacionados a la
calidad de vida global son: aspectos cognitivos, aspectos sociales y
preocupacion por las crisis. Es importante considerar esto con el fin de disefar

estrategias adecuadas de intervencion, rehabilitacion y seguimiento pre-post
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quirurgicas que tengan el objetivo de ayudar al paciente en las areas donde

mas lo requiera.

La valoracién de la Calidad de Vida Relacionada a la Salud es util como
medida guia del tratamiento para el paciente con ERLT y para establecer
programas de intervencion y rehabilitacién psicoldgica y neuropsicolégica que
tomen en cuenta los factores cognitivos, sociales y emocionales que son parte
de la Calidad de Vida Relacionada a la Salud, como lo propone Wilson (2001)
con su modelo de “carga de normalidad”. Las crisis tienen una breve duracién
pero el deterioro cerebral que ocasionan repercute en el funcionamiento
cotidiano del paciente (Rodriguez-Leyva, 2004; Sanchez-Alvarez et al., 2002).
El hecho de controlar las crisis no mejora en su totalidad la calidad de vida del
paciente, ya que existen patrones conductuales (relacionados con la actitud
sobreprotectora de la familia) e ideas (como el sentirse estigmatizado, su
identidad como persona enferma y bajo sentido de auto valia) que aparecieron
en algun momento entes de realizar el procedimiento quirurgico, y que no son
modificados por el procedimiento quirdrgico en si. Por lo que es necesario
considerar el autoconcepto y las relaciones interpersonales del paciente para el

manejo adecuado de su reincorporacion a la vida cotidiana.
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CALIDAD DE VIDA EN LA EPILEPSIA
QOLIE-31 (Version 1.0)
Cuestionario para el Paciente

Fecha de Hoy: / /
dia mes afio

Nombre del Paciente:
No. de Expediente:
Sexo:  Masculino _ Femenino

Fecha de Nacimiento: / /
Dia mes ano

INSTRUCCIONES

Este cuestionario le pregunta por su salud y sus actividades diarias. Conteste a todas las preguntas
rodeando con un circulo el nimero de respuesta adecuado (1, 2,3...).

Si no estd seguro de qué contestar, elija la respuesta que crea mas apropiada y escriba un comentario
o explicacion al margen izquierdo.

Si lo necesita, no dude en pedir a alguien le ayude a leer o rellanar el formulario.
1. En términos generales, ;como calificaria su calidad de vida?

(Rodee con un circulo un solo namero de la siguiente escala)

10 g B 7 & 1 4 L 2 i o
La Mejor Calidad La Peor Calidad
de Vida Posible de Vida Posible

(Tan mala o peor que
estar muerto)

QOLIE-31 translations copyright by the QOLIE Development Group. US English versions copyright 1993, RAND. All rights reserved. The QOLIE-
31 developed in cooperation with the Professional Postgraduate Services Division of Physicians Word Communications Group, and QOLIE
Development Group (Cramer et al., Epilepsia. 1998;39:81-88). This translation was sponsored by Glaxo Wellcome, 1997.



Las preguntas que siguen se refieren a como se ha SENTIDO y como le ha ido, durante las 4 ultimas
semanas. En cada pregunta responda lo que se parezca mas a como se ha sentido usted.

Durante las tltimas 4 semanas ;cuéanto tiempo...

(Rodee con un circulo un solo numero)

Siempre  Casi Muchas Algunas So6lo  Nunca
siempre veces  veces alguna

veEz

2. se sinti6 lleno de vitalidad? 1 2 3 4 5 6
3. estuvo muy nervioso? 1 2 3 4 5 6
4. se sintio tan bajo moralmente

que nada podia animarlo? 1 2 3 4 5 6
5. se sinti6 calmado y tranquilo? 1 2 3 4 5 6
6. tuvo mucha energia? 1 2 3 4 5 6
7. se sinti6 desanimado y triste? 1 2 3 4 5 6
8. se sinti6 agotado? 1 2 3 4 5 6
9. se sintio feliz? 1 2 3 4 5 6
10. se sintid cansado? 1 2 3 4 5 6
11. e ha preocupado la posibilidad de

sufrir otro ataque? 1 2 3 4 5 6

12. ha tenido dificultades para razonar y resolver

problemas (como hacer planes, tomar decisiones,

aprender cosas nuevas)? 1 2 3 4 5 6

13. su salud ha limitado sus actividades sociales
(como visitar amigos o parientes cercanos)? 1 2 3 4 5 6




La siguiente pregunta esté relacionada con la MEMORIA
(Rodee un solo numero con un circulo)

Si Si, Solo un No,
muchos  algunos poco nunca
15. En las tltimas cuatro semanas, ;ha tenido 1 2 3 4

algun problema con su memoria?

La siguiente pregunta se refiere a cuantas veces durante la 4 ltimas semanas ha tenido problemas
para recordar cosas, o cudntas veces han interferido estos problemas de memoria en su trabajo
normal o en su vida cotidiana.

(Rodee un solo numero con un circulo en la pregunta 16)

Siempre Casi Muchas  Algunas Sélo Nunca
siempre  veces veces alguna
vez
16. Problemas para recordar cosas que la
gente le dice 1 2 3 4 5 6

Las siguientes preguntas estan relacionadas con problemas d¢ CONCENTRACION que pueda tener.
En las ultimas 4 semanas jcon qué frecuencia ha tenido problemas para concentrarse o con qué

frecuencia han interferido estos problemas en su trabajo normal o en su vida cotidiana?
(Rodee un solo niimero con un circulo en cada linea)

Siempre Casi Muchas  Algunas Sélo Nunca
siempre  veces veces alguna
vez
17. Problemas de concentracion al leer 1 2 3 4 5 6
18. Problemas para concentrarse en una sola
cosa a la vez 1 2 3 4 5 6

Las siguientes preguntas estan relacionadas con los problemas que pueda tener con ciertas
ACTIVIDADES. En las ultimas 4 semanas, cuantos problemas le ha causado su epilepsia o
medicacion antiepiléptica...

(Rodee un solo numero con un circulo en cada linea)

Machisimos  Muchos  Algunos  Pocos Ninguno

19. En su tiempo libre (como aficiones, salir) 1 2 3 4 5

20. Conduciendo 1 2 3 4 5




Las siguientes preguntas estan relacionadas con como se SIENTE respecto a sus ataques.

(Rodee con un circulo un solo numero en cada linea)

Mucho Bastante  No mucho Nada de

miedo miedo miedo miedo
21. ;Le da miedo sufrir un ataque durante las
cuatro préximas semanas? 1 2 3 4
Me Me Preocupa No me
preocupa un poco preocupa
mucho en absoluto
22. Le preocupa hacerse dafio durante
un ataque? 1 2 3
Me Me preocupa No me No me
preocupa bastante preocupa preocupa en
mucho mucho absoluto

23. ;Le preocupa la vergiienza u otros problemas
en su vida social que le pudiera causar sufrir un 1 2 3 4
ataque durante las cuatro proximas semanas?

24.;Le preocupa que los medicamentos que esta
tomando puedan hacerle dafio si los toma 1 2 3 4
durante mucho tiempo?

Para cada uno de los siguientes PROBLEMAS, rodee con un circulo el nimero que refleje cuanto le molestan en una
escaladel 1 al 5
(1= nada molesto y 5= extremadamente molesto).

Nada Molestos Extremadamente
molestos
25. Ataques 1 2 3 4 5
26. Dificultades de memoria 1 2 3 4 5
27. Limitaciones en el trabajo 1 2 3 4 5
28. Limitaciones en su vida social 1 2 3 4 5
29. Efectos fisicos de la medicacion antiepiléptica 1 2 3 4 5

30. Efectos mentales de la medicacion antiepiléptica 1 2 3 4 5




31. (Cree que su salud es buena o mala? En el siguiente termometro el mejor estado de salud
imaginable es 100 y el  peor estado imaginable es 0. Indique como cree que es su estado de salud
rodeando con un circulo un sélo numero de la escala. Al responder a esta pregunta, tenga en
cuenta que la epilepsia forma parte de su estado general de salud.

100 =Mejor estado de salud
imaginable
90

— 80

70

60
50
40
30
20

10

—
0  =peor estado de salud
imaginable
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