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RESUMEN

Introduccion. La epilepsia es uno de los trastornos crénicos neuroldgicos mas
frecuentes en la poblacion mundial y que particularmente afecta a la poblacion infantil
pues su inicio regularmente se presenta antes de la adolescencia. Aunque en pacientes
adultos con epilepsia se ha descrito una alta comorbilidad psiquiatrica con depresion y
ansiedad, no existen datos al respecto en nifios y adolescentes. Se sabe que el nivel
de deterioro neuropsicolégico en pacientes con epilepsia depende de multiples factores,
incluyendo la etiologia, edad de inicio, tipo de crisis, severidad, duracion y frecuencia,
asi como también los efectos del tratamiento antiepiléptico. Método. Se estudiaron dos
pacientes adolescentes diagnosticados con epilepsia de Iébulo temporal y trastorno
esquizofreniforme. Los instrumentos utilizados para la evaluacion neuropsicoldgica
fueron: WISC-IV, NEUROPSI, Torre de Londres, Wisconsin Card Sorting Test, BASC y
QOLIE-AD-48-. El perfil cognoscitvo obtenido fue comparado con lo reportado en la
literatura para pacientes adultos con esta misma comorbilidad. Resultados. Los
resultados obtenidos, indican que ambos adolescentes presentan un deterioro
cognoscitivo leve con alteracion en atencidon, memoria y funcionamiento ejecutivo.
Conclusion. Los hallazgos neuropsicoldgicos concuerdan con lo reportado en la

literatura para pacientes adultos con epilepsia con esta misma comorbilidad.



CAPITULO |
EPILEPSIA

1.1 Introduccién

La epilepsia es el trastorno neurolégico crénico con mayor prevalencia a nivel mundial,
ya que aproximadamente 50 millones de personas la presentan. La incidencia es de 40-
70/100 000, representando con ello alrededor de 2.4 millones de casos al afo. La
prevalencia en la poblacién mundial representa entre el 1-2% y oscila entre 4-10/1 000
habitantes. En los paises desarrollados es de 6-10/1000, mientras que en los
subdesarrollados la prevalencia es del doble, con una proporcién de 20-40/ 1 000
habitantes, con una asociacion directa a un mayor numero de infecciones, parasitosis,
hipoxemia neonatal, malnutricién y traumatismo craneoencefalico (Atehourtua y Suarez-
Escudero, 2012; Organizacion Mundial de la Salud -OMS-, 2012; Sentiés, 2012). De
acuerdo a los datos obtenidos a través del Programa Prioritario de Epilepsia (PPE), se
calcula que la prevalencia en México es de 15/1 000, y en la poblacion infantil es de
10/1 000. Los datos obtenidos a través de los estudios en poblacion infantil indican que
en zonas urbanas se reporta una prevalencia de 18/1000 mientras que en zonas
suburbanas de 11/1000 y en zonas rurales de 20/1000 (Rubio, Reséndiz, Alonso vy
Senties, 2011).

1.2 Concepto y clasificacion de la epilepsia

De acuerdo a lo descrito por la Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE, por su
siglas en inglés), la epilepsia es una trastorno cerebral caracterizado por la presencia
cronica y recurrente de crisis epilépticas que generan consecuencias a nivel

neurobioldgico, cognitivo, psicoldgico y social (Fisher et al., 2005).

Fisher et al. (2005) refieren que los elementos que permiten definir a la epilepsia son:



1. Antecedentes de crisis. Es necesaria la presencia de al menos una crisis, asi
como una predisposiciéon determinada, por ejemplo, una historia familiar o la
presencia de descargas epileptiformes.

2. Alteracion duradera en el cerebro que incrementa la probabilidad de crisis
futuras.

3. Alteraciones neurobioldgicas, cognitivas, psicologicas y sociales.

La ILAE publicé en 1981 la Clasificacion y Terminologia para las crisis epilépticas, y en
1989 la Clasificacién de Epilepsias y los Sindromes clinicos. En esta clasificacion se
establecen principalmente tres tipos de etiologia: genética (idiopatica), estructural o

metabdlica (secundaria) y de causa desconocida (criptogénica).

Para comprender la epilepsia es indispensable entender qué son las crisis epilépticas.
La ILAE las define como una serie de signos y/o sintomas transitorios que son resultado
de la actividad neuronal excesiva o sincronica anormal (Berg et al., 2010). En lo que
respecta a la clasificacion por tipo de crisis se establecen las crisis generalizadas,
focales y desconocidas. Las generalizadas (CG) involucran rapidamente a redes
distribuidas bilateralmente (tonico-clénicas, ausencias, clénicas, tonicas, atonicas,
miocldnicas); mientras que las focales (CF) se originan en redes limitadas a un
hemisferio. Finalmente, las crisis desconocidas son aquellas de las que no se tiene
suficiente evidencia para categorizarlas como focales, generalizadas o ambos

(espasmos epilépticos).



Clasificacion de las crisis de acuerdo a la ILAE (2010)
Crisis generalizadas (CG)
A. Toénico-clonicas (en cualquier combinacion)
B. Ausencias
1. Tipicas
2. Atipicas
3. Ausencias con hallazgos especiales
Ausencia mioclénica
Mioclonia palpebral
C. Mioclonicas
1. Mioclénicas
2. Mioclénicas atonicas
3. Mioclénicas tonicas
D. Clonicas
E. Tonicas
F. Aténicas
Crisis focales (CF)
A. Sin alteracion de la conciencia o desconexion del medio (antes crisis parciales simples -
CPS)
1. Motoras
2. Autondmicas
3. Aura
4. Nivel de conciencia: alterado (discognitivas) o preservado (antes crisis parciales
complejas - CPC)
*Pueden evolucionar a crisis convulsivas bilaterales (antes crisis parciales simples que
evolucionan a generalizadas CPSC).
Desconocidas
A. Espasmos epilépticos

La clasificacion vigente de la ILAE (Berg, 2010) propone diversos cambios, entre ellos,
dejar de diferenciar cuando se trata a la epilepsia como un sindrome o como una
enfermedad. Anteriormente se hablaba de un sindrome cuando se hacia alusién a una
serie de signos y sintomas que definian una condicion unica de epilepsia con diferentes
etiologias; mientras que en al referirse a su aspecto como enfermedad se trataba de
una condicion con una etiologia especifica y bien definida (Engel, 2006;
Panayiotopoulos, 2012). En lugar de esta diferenciacién, actualmente se consideran las
siguientes:

- Sindrome electroclinico: grupo de entidades clinicas que son confiablemente

identificadas por la presencia de un grupo de caracteristicas electroclinicas.

- Constelaciones: caracterizadas por la presencia

de un sindrome electroclinico junto con componentes genéticos y del desarrollo.



Generalmente se consideran los tipos de epilepsia que pueden tener implicaciones
para el tratamiento clinico, especialmente cirugia.

- Epilepsias estructurales/ metabdlicas: incluye las epilepsias secundarias a una lesién
estructural o condicion metabdlica especifica.

- Epilepsias de causa desconocida: anteriormente se conocian como “criptogénicas”.

La clasificacion propuesta por la ILAE (2010) para estas entidades es la siguiente:

Sindromes electroclinicos:
Periodo neonatal
- Crisis neonatales benignas

- Epilepsia familiar neonatal benigna (BFNE)

- Sindrome de Ohtahara
- Encefalopatia mioclénica temprana (EME)
Lactancia
- Crisis febriles, crisis febriles plus

- Epilepsia benigna de la infancia (de la

lactancia)

- Epilepsia familiar benigna de la infancia

(BFIE)
- Sindrome de West
- Sindrome de Dravet

- Epilepsia mioclénica de la infancia (de la

lactancia) (MEI)

- Encefalopatia mioclénica en trastornos no

progresivos

- Epilepsia de la infancia (de la lactancial) con

crisis focales migratorias
Infancia
- Crisis febriles, crisis febriles plus (FS)

- Epilepsia occipital de la infancia de inicio
temprano (sindrome de Panayiotopoulos)
- Epilepsia con crisis mioclono atonicas

(previamente astaticas)
- Epilepsia ausencia infantil (CAE)
- Epilepsia benigna con
centrotemporales (BECTS)

- Epilepsia frontal nocturna autosémica

dominante (ADNFLE)

- Epilepsia occipital de la infancia de inicio

tardio (tipo Gastaut)
- Epilepsia con ausencias miocldnicas
- Sindrome de Lennox-Gastaut (SLG)

- Encefalopatia epiléptica con punta onda

continua durante el suefio (CSWS)
- Sindrome de Landau-Kleffner (SLK)

puntas

Adolescencia-edad adulta
Epilepsia ausencia juvenil (EJA)
Epilepsia mioclonica juvenil (EJM)
Epilepsia con crisis generalizadas
ténico-clonicas solamente
Epilepsia autoséomica dominante con
caracteristicas auditivas (ADEAF)
Otras epilepsias familiares del I6bulo
temporal
Edad de inicio como variable
Epilepsia focal familiar con la variable
de focos (infancia a adultez)
Epilepsia mioclonica progresiva (EMP)
Epilepsia refleja

Constelaciones especificas/

Sindromes quirurgicos:

Epilepsia  temporal mesial  con
esclerosis del hipocampo (ETM con
HS)

Sindrome de Rasmussen

Crisis gelasticas con hamartoma
hipotaldmico
Epilepsia con hemiconvulsion-
hemiplejia

Epilepsias no sindrométicas:

Epilepsias atribuidas a causas
estructurales-metabdlicas y
organizadas de acuerdo a ellas
Malformaciones del desarrollo cortical
(hemimegalencefalia, heterotipias, etc.)
Sindromes neurocutaneos (complejo
esclerosis tuberosa, Sturge-Weber,
etc.)

Tumor, infeccidn, trauma, angioma, lesiones

prenatales y

perinatales, accidente

cerebrovascular, etc.
Epilepsias de causa desconocida



1.3 Diagndstico, tratamiento y prondstico

El diagnostico de epilepsia es realizado principalmente por especialistas en
neurologia, quienes consideran como elementos primordiales para el diagnostico y
clasificacion: la historia clinica, estudios neurofisiolégicos (entre los que destaca el
electroencefalograma (EEG), videoEEG, magnetoencefalograma (MEG) o de
neuroimagen estructural o funcional). Sin embargo, cabe destacar que el

diagnostico de epilepsia es primordialmente clinico.

Una vez realizado el diagndstico, el tratamiento de la epilepsia se enfoca
principalmente en el control de las crisis mediante farmacos, asi como en la
reduccion de los efectos adversos de los mismos, con la finalidad de mejorar la
calidad de vida del paciente. El control de las crisis mediante medicacién tiene una
efectividad de hasta el 80%; mientras que entre un 20-40% se convierte en
farmacorresistente o de dificil control. Esta ultima condicidén regularmente amerita

de intervencion quirurgica (Atehourtua y Suarez-Escudero, 2012).

Con respecto al pronédstico, entre los factores clinicos mas importantes para
determinar el efecto de la epilepsia en la vida del paciente se encuentran: el inicio
de las crisis a una edad temprana, el diagnostico temprano, el tratamiento
farmacoldgico, los antecedentes de estado epiléptico y la intervencion quirurgica
en caso de ser necesaria. Se estima que la mortalidad en pacientes con epilepsia
es del 0.5% (Castellanos et al., 2009).

1.4Epilepsia de Lébulo Temporal

El presente estudio se centra especificamente en pacientes con epilepsia del
I6bulo temporal (ELT), la cual se manifiesta habitualmente por crisis focales
discognitivas (antes denominadas crisis parciales complejas), mismas que se
originan hasta en un 80% en este I6bulo, mientras que el 20% restante tienen
origen en el I6bulo frontal (Senties, 2012). Principalmente se han descrito dos
subtipos: epilepsia de I6bulo temporal mesial (ELTm) y epilepsia de Iébulo

temporal lateral (ELTI). La primera se asocia a esclerosis hipocampal (EH) y



puede ser detectada con técnicas de neuroimagen, mientras que la segunda tiene
un origen cortical y se puede o no propagar a estructuras limbicas (Josephson y
Pohimann, 2012; Beletsky y Mirsattari, 2012).

Se ha descrito que en la ELTm generalmente las crisis son focales discognitivas
con y sin alteraciones de la conciencia. La causa mas frecuente de ELTm es EH,
aunque también puede ser originada por displasias corticales, neoplasias,
malformaciones vasculares, encefalitis viral 0 meningo-encefalitis-bacteriana. Las
crisis tienen un predominio durante la vigilia, aunque también durante el suefio.
Inicialmente se presentan con sensacion epigastrica ascendente, nausea,
manifestaciones emocionales (miedo, placer, depresién, furia, enojo, irritabilidad,
conducta violenta, reaccion afectiva inapropiada, entre otras), alteraciones
cognitivas y dismnésicas (desorientacion temporal, estado onirico, deja vu, jamais
vu, sensacion de irrealidad, de separacién o despersonalizacion), ilusiones o
alucinaciones olfatorias o gustativas. Posteriormente, en una segunda fase, se
presentan alteraciones de la conciencia y automatismos oroalimentarios. En
etapas tardias, los pacientes pueden presentar postura tonica bilateral y version
oculo-cefalica. Este tipo de epilepsia tiende a ser refractaria al tratamiento
farmacolégico (Etchepareborda, 1999; Josephson y Pohlmann, 2012; Senties,
2012).

Por otra parte, la ELTI o neocortical también puede manifestarse con crisis focales
discognitivas con y sin alteracion de la consciencia que se presentan tanto durante
la vigilia, como durante el suefo. Las manifestaciones clinicas incluyen sintomas
dismnésicos, alucinaciones egodistonicas que pueden ser gustatorias, visuales o
auditivas simples (giro de Heschl) o complejas, vértigo, afasia sensitiva (cuando
involucra el hemisferio dominante), sintomas sensitivo-motores (distonia
contralateral, arqueo y rotacién corporal) y automatismos oroalimentarios (Senties,
2012).



Las crisis originadas en el I6bulo temporal son el tipo de crisis mas comun en la
adultez. La presentacion clasica de este tipo de crisis incluye alguna forma de aura
(presente hasta en un 80% de pacientes con epilepsia), sintomas autondémicos,
psiquiatricos, somatosensoriales o0 una combinacién de ellos. Estos sintomas
pueden presentarse en diferentes fases, pueden ser ictales, post-ictales o
interictales. Los automatismos (chupeteo de Ilabios, masticacion, otros
movimientos repetitivos con las manos) son observados en la fase ictal, los
pacientes parecen semireactivos al ambiente, agarran objetos cercanos a ellos;
pueden responder automaticamente. En periodos post-ictales puede haber

confusion o disfasia durante minutos u horas (Beletsky y Mirsattari, 2012).

En este tipo de epilepsia, se debe iniciar tratamiento farmacoldgico con
antiepilépticos (AE) desde la primera crisis. Generalmente el tratamiento se
mantiene de por vida entre el 40-90% de los casos (Senties, 2012). Un peor
pronostico se asocia con el inicio durante la infancia, el tipo de AE utilizados vy si
existen o no lesiones en areas temporales, puesto que esto puede incidir en una
epilepsia refractaria o farmacorresistente ameritando intervencién quirurgica.
Josephson y Pohlmann (2012) describen que en un inicio la ELT puede parecer
benigna con un tiempo alto de remision o libre de crisis, pero posteriormente
evolucionan a epilepsia de tipo refractario. Usualmente se utiliza una “regla de 3”
para identificar a pacientes candidatos a cirugia de ELT: la edad promedio de
diagnodstico de epilepsia farmacorresistente y candidato para cirugia es en la 32
década de la vida, 1/3 de los pacientes tienen antecedentes de crisis febriles y 2/3
presentan esclerosis hipocampal identificada mediante imagenes de resonancia

magnéntica.



CAPITULO I
EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL Y COMORBILIDADES PSIQUIATRICAS

2.1 Comorbilidades psiquiatricas en pacientes con epilepsia

Beletsky y Mirsattari (2012) refiere que un 30% de los pacientes con ELT
presentan algun tipo de comorbilidad psiquiatrica. Entre los trastornos asociados
con mayor frecuencia se encuentran el trastorno bipolar, el de ansiedad y la

depresion.

Tellez-Zenteno, Patten, Jetté, Wiliams y Wiebe (2007) realizaron un estudio
epidemiologico en Canada donde estimaron la prevalencia de la comorbilidad
psiquiatrica en pacientes con epilepsia, aplicando el analisis basado en la
poblacién. Analizaron la Encuesta de la Comunidad Canadiense (CCHS) para
comparar aspectos de la salud mental de pacientes con epilepsia contra la
poblacién general. La Tabla 1, muestra los resultados de esta muestra (36, 984
participantes) revelando que existe una mayor prevalencia de trastornos

psiquiatricos en pacientes con epilepsia con respecto a la poblacion general.

Tabla 1. Encuesta de la Comunidad Canadiense de comorbilidad psiquiatrica en
personas con epilepsia y la poblacion general.

Comorbilidad psiquiétrica en personas con epilepsiay la poblacion general

Sin epilepsia (N= 36, 727) Con epilepsia (N= 253)
(95% IC) (95% IC)

Trastorno psiquiatrico

Trastorno depresivo mayor (a lo largo de la
vida)

Trastorno del estado de animo (a lo largo de
la vida)

Trastorno del estado de animo (12 meses)
Trastorno de ansiedad (a lo largo de la vida)
Trastorno de ansiedad (12 meses)

Trastorno del estado de animo/ansiedad/
distimia (a lo largo de la vida)

Trastorno de panico/agorafobia (a lo largo de
la vida)

Trastorno de panico/agorafobia (12 meses)
Ideacion suicida (a lo largo de la vida)

Algin otro trastorno de salud mental (12
meses)

Alglan otro trastorno de salud mental (a lo
largo de la vida)

10.7 (10.2 -11.2)
13.2 (12.7-13.7)

5.2 (4.9-5-5)
11.2 (10.8-11.7)
4.6 (4.3-4.9)
8.0 (7.6-8.5)
19.6 (19.0 -20.2)
3.6 (3.3-3.9)
2.0 (1.8-2.2)
13.3 (12.8-13.8)
10.9 (10.4-11.3)

20.7 (19.5-20.7)

17.4 (10.0 — 24.9)
24.4 (16.0-32.8)

14.1 (7.0-21.1)
22.8 (14.8-30.9)
12.8 /6.0- 19.7)
19.9 (12.3- 27.4)
34.2 (25.0-43.3)

6.6 (2.9-10.3)

5.6 (1.9-9.2)

25.0 (17.4-32.5)
235 (15.8-31.2)

35.5 (25.9-44.0)

Nota: IC: Intervalo de confianza. Adaptada de “Psychiatric comorbidity in epilepsy: A population-based
analysis”, por Tellez-Zenteno, J., Patten, S., Jetté, N., Williams, J. y Wiebe, S. (2007). Epilepsia, 48(12):2336—
2344. Copyright 2007 por International League Against Epilepsy.



Beletsky y Mirsattari (2012) y de Oliveira et al. (2010) refieren que de las
epilepsias, la del 16bulo temporal es la que se asocia a una mayor prevalencia de
trastornos psiquiatricos. Gaitatzis (2004a, citado en Tellez-Zenteno et al., 2007)
reporta que en pacientes con ELT existe una prevalencia de trastornos del estado
de animo de 24-74%, depresién 30%, trastornos de ansiedad 10-25%, psicosis 2-
7% vy trastornos de la personalidad 1-2%. Recientemente, Titlic et al. (2009)
reportan una prevalencia de depresiéon entre 13-18%, trastornos de ansiedad de
19-25%, trastornos de panico de 5-21%, trastorno obsesivo compulsivo de 22%, y

trastorno bipolar de 12.2%.

De Oliveira et al. (2010) reportan resultados similares en cuanto a prevalencia de
trastornos psiquiatricos en pacientes adultos con ELT, entre los que se encuentran
trastorno bipolar de 9.6%, trastorno depresivo mayor entre el 21.9-37.0%, distimia
2.7%, trastorno de panico de 13.7, agorafobia 13.8%, trastorno generalizado de
ansiedad 21.9%, trastorno obsesivo compulsivo 11.0%, cualquier psicosis 5.5%,
esquizofrenia 4.1%, trastorno por déficit de atencién 2.7% y trastorno mixto de

ansiedad-depresiéon 1.4%.

En la mayoria de los estudios mencionados, los resultados indican una mayor
prevalencia de trastornos psiquiatricos en pacientes con epilepsia respecto a
personas sanas. Actualmente existe evidencia que sugiere que los trastornos
psiquiatricos de la epilepsia son clinicamente distintos, lo cual no es contemplado
en los principales sistemas de clasificacion psiquiatrica (CIE-10 y DSM-IV). Lo
anterior esta relacionado con factores relacionados con la epilepsia
(antiepilépticos, tipo de crisis, frecuencia, entre otros) que inciden en las

manifestaciones psiquiatricas (Krishnamoorthy et al., 2007).

Las principales comorbilidades en la ELT son con trastornos del estado de animo
o0 ansiedad, sin embargo, una de las mas importantes es la psicosis, por sus

implicaciones en la calidad de vida del paciente.



2.2 Psicosis tipo esquizofrenia de la epilepsia
El estudio de la psicosis siempre ha sido una de las areas de mayor interés, por lo
que no es de extrafar que la asociacion de la epilepsia con la psicosis haya

despertado la curiosidad de muchos investigadores en décadas pasadas.

En 1957, Pond realizd estudios pioneros en el estudio de la epilepsia y su relacion
con la psicosis. Este autor describe estados psicéticos parecidos a la
esquizofrenia, caracterizados por ideas paranoides, alucinaciones auditivas y
pensamiento desorganizado, pero a diferencia de los esquizofrénicos, estos
pacientes presentan una respuesta emocional adecuada (Scott, 1968). La
importancia de este estudio radica en delinear las caracteristicas principales de la

psicosis en la epilepsia y subrayar la importancia de su estudio.

Posteriormente, Slater y Bread (1963) acufiaron el término “psicosis tipo
esquizofrenia de la epilepsia, PTEE” (schizophrenia-like psychosis de la epilepsia,
SLPE) que en la literatura es utilizado para indicar signos y sintomas que
presentan pacientes epilépticos y que se parecen a lo que muestran los pacientes

con esquizofrenia.

Kanner (2000) refiere que la psicosis de la epilepsia es un término aplicado a un
grupo de trastornos psicéticos con distinta fenomenologia, los cuales tienen un
mecanismo etiopatogénico potencialmente relacionado a las crisis epilépticas.
Generalmente, las psicosis que se presentan en la epilepsia se clasifican respecto
a su relacion temporal con las crisis. La clasificacion mas aceptada es la de
psicosis interictal y postictal, aunque también existe la alternante (Krishnamoorthy
et al., 2007) y la crénica (Kanemoto et al., 2012). La psicosis postictal (PPI) puede
abarcar caracteristicas de los trastornos psicoticos agudos y esquizoafectivos
mientras que la psicosis interictal aguda (PIA) tiene caracteristicas relacionadas
con el trastornos esquizoafectivo, psicético agudo, esquizofreniforme e incluso
esquizofrenia. Finalmente, la psicosis cronica (PC) muestra caracteristicas

principalmente esquizofrénicas (Figura 1).
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: Psicosis en pacientes con
A epilepsia
: Psicosis en el DSM-IV
Afectivo §
Esquizofrenia
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dias 1 mes 6 meses anos
Duracion de la psicosis

Figura 1. Duracién de la enfermedad de acuerdo al tipo de psicosis segun el DSM-IV y su correspondencia
con las psicosis epilépticas: PPI (Psicosis postictal), PIA (Psicosis interictal aguda) y PC (Psicosis cronica).
Adaptado de Psychotic illness in patients with epilepsy de Kanemoto, K., Tadokoro, Y. y Oshima, T. (2012).
Therapeutic Advances in Neurological Disorders, 5 (6), p. 325. Copyright 2012 por The Authors.

La tasa de prevalencia de psicosis en epilepsia son variables, mismas que han
dependido de la manera en que la psicosis ha sido definida. La terminologia
imprecisa y la falta de una valoracién psiquiatrica uniforme fungieron como una
limitacion para los estudios que abordaban la asociacion epilepsia-psicosis en los
afos 60’s y 70’s (Cascella et al., 2009).

Lindsay et al. (1979) realizaron un estudio longitudinal (10 afios) con 87 pacientes
pediatricos con epilepsia de l6bulo temporal y reportaron que hasta un 10% de
estos pacientes desarrollaron psicosis esquizofreniforme en algun punto de su
vida. Toone (2000) reporta una prevalencia de sintomas esquizofrénicos en
poblacion epiléptica de entre un 3-7%, contrastado con la poblacion general (1%),

la epilepsia funge como un factor que aumenta esta prevalencia.

En una revisidon realizada por Kanemoto et al. (2012), la incidencia anual de
pacientes con PTEE que se reporta en 4 estudios es menor al 1%. La mayor tasa

11



de incidencia anual se observa en el estudio realizado por Lindsay et al. (1979)

con el 0.75% en pacientes pediatricos con ELT (Tabla 2).

Tabla 2. Incidencia anual de nuevos casos de enfermedades psicoticas.
Psicosis esquizofreniforme en pacientes con epilepsia

Lindsay et al. (1979) 0.75% ELT; nifios.

Onuma et al. (1995) 0.30 % Pacientes externos con epilepsia; adultos.

Bredkjaer et al. (1998) 0.38 % Pacientes con epilepsia.
Tadokoro et al. (2007) 0.42 % Pacientes externos con epilepsia; adultos.
Esquizofrenia en poblacion general

Organizacién Mundial de la Salud (1992) 0.22 % (Valor de la mediana) (15-54 afios)

Nota: Adaptado de Psychotic illness in patients with epilepsy de Kanemoto, K., Tadokoro, Y. y Oshima, T.
(2012). Therapeutic Advances in Neurological Disorders, 5 (6), p. 325. Copyright 2012 por The Authors.

2.2.1 Caracteristicas clinicas de la PTEE

La PTTE es un estado morbido en el cual hay ilusiones persistentes o recurrentes,
alucinaciones, trastornos del pensamiento o un numero limitado de alteraciones
conductuales severas que pueden estar presentes sin alteraciones de la
consciencia (Adachi et al., 2011; OMS, 1992; Slater y Beard, 1963; Tadokoro,
Oshima y Kanemoto, 2007). Generalmente existe una mayor prevalencia de PTTE
en pacientes con epilepsia de I6bulo temporal, aunque también se ha reportado en

pacientes con epilepsia de I6bulo frontal.
Cascella et al. (2010) sefiala que el estado clinico de la PTTE en la mayoria de los

pacientes es heterogéneo, observandose predominantemente sintomas positivos

que no se distinguen de la esquizofrenia sin epilepsia.
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CAPITULO III
NEUROANATOMIA DEL LOBULO TEMPORAL

3.1 Lobulo temporal

El I6bulo temporal (LT) representa en el humano entre el 17 y el 22% del volumen
de la corteza cerebral (Damasio, 2005; Kiernan, 2012), abarca todo el parénquima
del cerebro que se encuentra por debajo del surco silviano (lateral) y anterior a la
corteza occipital. La corteza temporal comprende areas auditivas, olfatorias,
vestibulares, visuales y también de comprension del lenguaje. Ademas de corteza,
el LT incluye sustancia blanca, parte del ventriculo lateral, la cola del nucleo
caudado, la estria terminalis, la formacion hipocampal y la amigdala; por lo que si
el LT es danado por infecciones, traumatismos, isquemias o neoplasias se
afectaran los sistemas autondmicos y motores somaticos, especialmente los

sentimientos y emociones.

En este I6bulo se observa una de las asimetrias cerebrales mas conocidas. En
diestros, el volumen del I6bulo temporal es mayor en el hemisferio izquierdo
(17%); mientras que en el derecho representa aproximadamente el 16%
(Damasio, 2005; Kiernan, 2012).

Desde la vista lateral del LT, se pueden identificar los surcos temporales superior

e inferior, que delimitan el giro temporal superior, medio e inferior (Figuras 2 y 3).

Vista lateral
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Figura 2. Anatomia del l6bulo temporal. Los tres giros visibles sobre la cara lateral del I16bulo temporal.
Adaptado de Fundamentals of Human Neuropsychology por Kolb, B. y Whishaw, I. Q. (2009). Macmillan.
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Area visual y auditiva

Corteza inferotemporal

Figura 3. Anatomia del lI6bulo temporal. Zonas citoarquitectonicas de Brodmann de la cara lateral. Adaptado
de Fundamentals of Human Neuropsychology por Kolb, B. y Whishaw, I. Q. (2009). Macmillan.

Brodmann identifico 10 areas temporales, pero se han identificado y descrito mas
areas tanto en primates no humanos como en humanos. La superficie de la region
temporal lateral abarca las areas auditivas (Brodmann 41, 42, 22) y ventrales
visuales (20, 21, 37 y 38). Las regiones visuales son denominadas como corteza

inferotemporal.

La region medial del LT (Figura 4) incluye a la amigdala, el uncus, el hipocampo,
la corteza entorrinal (Brodmann 28), la corteza perirrinal (Brodmann 35, 36) y el
giro fusiforme. La superficie medial del Iébulo temporal incluye regiones
relacionadas a la olfaccién (el uncus y corteza cercana) y memoria semantica

(formacién hipocampal).
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Figura 4. Vista medial del I6bulo temporal. Adaptado de Fundamentals of Human Neuropsychology por Kolb,
B. y Whishaw, I. Q. (2009). Macmillan
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El area superior del I6bulo temporal esta delimitada medialmente por el surco
circular, el cual rodea la insula, un Iébulo de la corteza que forma el piso

expandido del surco lateral (Figura 5).
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intertalamica
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Plexo coroideo del__*
ventriculo lateral

Espleno del cuerpo calloso
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Figura 5. a) Vista lateral de la insula. b) Corte horizontal. Adaptado de Atlas of neuroanatomy and
neurophysiology de Netter et al. (2002). Copyright de Icon Custom Communications.

3.1.1 Formacion hipocampal

El sistema limbico forma un anillo de estructuras cerebrales interconectadas, que
limitan la corteza cerebral desde la base de cada hemisferio. Los componentes
mas sobresalientes de este sistema en la region temporal son el giro
parahipocampal y el giro del cingulo. Estos giros contindan detras del esplenio del

cuerpo calloso como del istmo o corteza retroesplenial.
Los componentes de la formacion hipocampal son el hipocampo, la corteza

entorrinal (un giro adyacente al giro parahipocampal), el giro dentado, los cuales

representan el borde libre del pallium, y materia blanca asociada, el alveus, fimbria
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y fornix (Figura 6). La formacion hipocampal tiene conexiones aferentes indirectas

desde toda la corteza cerebral.

El hipocampo es una circunvolucion enrollada que sobresale dentro del asta
temporal del ventriculo lateral, cuya funcion mejor descrita es la consolidacion de

la memoria.
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Figura 6. a) El hipocampo, el giro dentado y la fimbria se pueden observar después de remover el techo del
cuerno temporal del ventriculo lateral y el plexo coroideo. b) Una seccién transversa a través del cuerpo del
hipocampo y giro dentado, fisura coroidea y asta inferior del ventriculo lateral. El giro dentado y sectores CA
del hipocampo estan delineados. Adaptado de Anatomy of the temporal lobe de Kiernan, J. (2012). Epilepsy
Research and Treatment. Copyright Hindawi Publishing Corporation.

3.1.2 Amigdala

La amigdala es un grupo de nucleos localizados en la parte medial del polo
temporal, anterior y en parte, superpuesta a la cabeza hipocampal (Figura 7). La
region medial del complejo, presente en la parte anterior del uncus, recibe fibras
del tracto olfatorio. La parte lateral mas grande de la amigdala, como la formacién
del hipocampo, recibe directa e indirectamente sefales de la corteza cerebral. La
estimulaciéon o lesiones destructivas en la amigdala estan relacionadas con el

contenido afectivo de multiples entradas sensoriales.
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Figura 7. Estructura interna del I6bulo temporal. (Arriba) Vista lateral del hemisferio izquierdo ilustrando las
posiciones relativas de la amigdala e hipocampo. Adaptado de Fundamentals of Human Neuropsychology por

Kolb, B., y Whishaw, I. Q. (2009). Macmillan.

3.2 Sustancia blanca
Las fibras que constituyen la sustancia blanca se clasifican en:

a) Fibras de asociacion: cuya funcién es unir giros o lébulos de un mismo

hemisferio.
b) Fibras comisurales: son las que cruzan la linea media y comunican areas

de un hemisferio con otro.
c) Fibras de proyeccion: son aquellas que conectan areas corticales con

nucleos subcorticales de sustancia gris y unen estructuras hemisféricas con

el resto de las estructuras del sistema nervioso central.
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La corteza temporal esta conectada por fibras de asociacion con todos los demas
l6bulos (Figura 8). El haz mas largo es el fasciculo arcuato cuyo extremo anterior
esta en el I6bulo frontal; pasa por arriba de la insula y el nucleo lentiforme, donde
también se nombra fasciculo longitudinal superior y sigue un curso curveado
dentro del I6bulo frontal, proveyendo dos vias de comunicacién entre la corteza
frontal, incluyendo el area de lenguaje expresivo o de Broca y el del lenguaje
receptivo o de Wernicke en la parte posterior del giro temporal superior. Otro haz
de asociacion frontotemporal es el fasciculo uncinado, llamado asi por fu forma de
gancho, que pasa alrededor del surco lateral del tallo y conecta a la corteza del
polo temporal con la corteza prefrontal. Finalmente, el fasciculo longitudinal

inferior, conecta el area visual con el polo de la corteza temporal.

La fibra comisural mas larga es el cuerpo calloso. Los polos temporales, el giro
temporal transverso y la amigdala se conectan principalmente por fibras de la
comisura anterior. Por otra parte, las fibras de proyeccion aferentes a la corteza
temporal incluyen las que vienen del cuerpo geniculado medial a la corteza
auditiva primaria del giro temporal transverso. Una via talamocortical que pasa a

través del I6bulo temporal es el asa de Meyer del tracto geniculocalcarino.

Fasciculo Fibras cortas
longitudinal superior Cuerpo calloso
Cingulo
\\
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T
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Figura 8. Principales fibras de asociaciéon. Adaptado de Gray’s Anatomy por Standring (2005). Elsevier.
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3.3 Neuropatologia de la epilepsia del I6bulo temporal

En modelos experimentales y pacientes con epilepsia se pueden reconocer dos
tipos de zonas epileptogénicas: una primaria y una secundaria. La zona
epileptogénica primaria corresponde a la region cerebral donde la actividad
epiléptica se origina por primera vez. La zona epileptogénica secundaria incluye
las regiones cerebrales que originan actividad epiléptica independientemente de la
primaria. Entre las neuropatologias mas frecuentes en la ELT se encuentra la
gliosis en el hipocampo y giro dentado; asi como otras regiones del lobulo
temporal como la amigdala, corteza entorrinal y neocorteza. La gliosis y la pérdida
neuronal provocan alteraciones en los circuitos neuronales de los pacientes con

epilepsia (DeFelipe-Oroquieta et al., 2002).

3.4 Neuropatologia de la PTEE

En un estudio retrospectivo de comparacion de cerebros de pacientes con
epilepsia y PTTE, Brunton et al. (1994 citado en Cascella et al., 2009) reportaron
que no existe asociacion de patologia de I6bulo temporal o esclerosis medial
temporal en este ultimo grupo. Principalmente, se describen 4 caracteristicas que
distinguen los cerebros de pacientes con PTTE en comparacion con los de
pacientes con epilepsia sin sintomas psicéticos: agrandamiento ventricular, gliosis
periventricular, mayor dafno focal cerebral y ablandamiento de materia blanca

perivascular.

Con técnicas de neuroimagen se ha reportado que los pacientes con PTTE
presentan agrandamiento ventricular, disminucion de la concentracion de
sustancia gris en el I6bulo temporal, area frontoparietal y giro temporal; también
disminucién de volumen bilateral tanto en amigdala como del hipocampo (Maier et
al., 2000; Marsh et al., 2001 citado en Cascella et al., 2009). Existen estudios que
senalan que no hay diferencias significativas en la sustancia gris cortical, un
aumento de volumen en la amigdala pero no en el hipocampo, ademas de que no
existen diferencias volumétricas significativas en el I6bulo temporal en pacientes
con PTTE (Flugel et al., 2006; Cascella et al., 2009).
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CAPITULO IV

NEUROPSICOLOGIA DE LA EPILEPSIA Y TRASTORNOS RELACIONADOS

4.1 Evaluacion neuropsicoldgica en la epilepsia

De acuerdo a lo propuesto por Lee (2010), los propésitos clinicos de la evaluacion

neuropsicoldgica en pacientes con epilepsia son:

Ayudar en la deteccion de trastornos neurologicos.

Determinar si existe un trastorno del aprendizaje u otro trastorno del
neurodesarrollo y especificar el subtipo, prondstico y estrategias de
tratamiento.

Diagnosticar trastornos neuroconductuales y proveer informacion acerca del
curso y pronostico de las deficiencias.

Diagnosticar trastornos psicologicos/psiquiatricos y evaluar el impacto sobre
la cognicion y conducta adaptativa.

Evaluacion del funcionamiento adaptativo en respuesta a la neuropatologia
0 psicopatologia y usar esta informacion para ayudas educativas y para la
planeacion vocacional.

Evaluar los efectos adversos de los antiepilépticos sobre la cognicion vy
conducta.

Monitorear los cambios en la cognicion y conducta a lo largo del curso de la

enfermedad.

Adicionalmente, la evaluacién realizada en diferentes edades, permitiria evaluar

los efectos que tiene esta patologia en diferentes etapas del desarrollo, lo cual

haria posible predecir las consecuencias a nivel neuropsicolégico. Asimismo,

podemos agregar que el conocimiento de las areas afectadas en la epilepsia nos

permitira conocer la influencia de éstas en los procesos neuropsicologicos

deficitarios.

Por lo anterior, la evaluacion neuropsicoldgica en personas con epilepsia involucra

la administracion de una extensa bateria de pruebas conductuales estandarizadas

que evaluan multiples dominios (capacidad intelectual, atencion, habilidades
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visuoespaciales, lenguaje, funcionamiento ejecutivo y memoria) con la finalidad de

determinar el hemisferio afectado (Mc Andrews et al., 2012).

Los pacientes con epilepsia tienen hasta tres veces mayor riesgo de presentar
alguna afectacion cognoscitiva (atencion, memoria y lenguaje) en comparacion
con personas sin ningun tipo de alteracion neuroldgica. Los factores asociados
que influyen para el deterioro neuropsicolégico son de manera general: los
relacionados a la epilepsia, las deficiencias neuropsicoldgicas previas y el efecto
adverso de la medicacion (Campos-Castelld6 y Campos-Soler, 2004; Jokeit y

Schacher, 2004), ademas de los que se mencionan en la Tabla 3.

Tabla 3. Factores que intervienen en el deterioro neuropsicolégico en pacientes
con epilepsia.
Epilepsia
Edad de inicio
Tipo de epilepsia, frecuencia y duracion de las crisis
Localizacion de la zona de inicio ictal
Lateralizacién
Duracion del proceso
Alteraciones EEG ictales e interictales
Etiologia de la epilepsia (idiopatica, criptogénica, sintomatica)
Tratamiento antiepiléptico(AE)
Dosis y concentracion
Tipo de farmacos
Monoterapia frente a politerapia
Utilizacién de barbitaricos
Deficiencia en folatos
Factores hormonales y endocrinolégicos
Alteracion del metabolismo de las monoaminas
Efectos generales sobre el metabolismo cerebral
De caracter psicosocial
Calidad de vida con relacién a las crisis en si mismas (estigmatizacion)
Actitud de la sociedad (realimentacion emocional negativa)
Influencia de la epilepsia en las actividades de la vida diaria
Situacién econdémica del paciente/familia
Actitud de la familia (rechazo/sobreproteccién)
Centro donde se controla la epilepsia

Nota: Modificado de Neuropsicologia y epilepsia por Campos-Castelld, J. y Campos-Soler, S. (2004). Revista
de Neurologia; 39:166-177.

4.2 La epilepsia como factor en la evaluacion neuropsicoldgica.
La severidad, frecuencia y edad de inicio de las crisis constituyen los factores mas

influyentes sobre la cognicion tanto en adultos como en nifios. Se ha descrito que
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el deterioro cognoscitivo generalmente es mayor cuando la edad de inicio es
temprana, mientras que el impacto de la etiologia de la epilepsia sobre la
cognicion esta relacionado con la localizacion y extension (zona primaria vy
secundaria). Estos factores, se asocian con alteraciones especificas en la
cognicion, de manera general, si el foco epileptégeno es izquierdo se esperan
alteraciones en tareas de memoria verbal e incluso de lenguaje; en tanto que si el
foco es derecho, las alteraciones pueden ser de memoria visoespacial o
percepcion visual. Con respecto al tipo de epilepsia, las crisis generalizadas
ténico-clonicas son asociadas con mayor frecuencia a alteraciones cognoscitivas
(Campos-Castellé y Campos-Soler, 2004; Jokeit y Schacher, 2004).

4.3 Los antiepilépticos como factor en la evaluacién neuropsicoldgica

El tratamiento integral de la epilepsia contempla el uso de antiepilépticos (AE)
cuya principal funcién es eliminar o disminuir la frecuencia de crisis epilépticas.
Debido a la supresion de excitabilidad neuronal o mejoria en la neurotransmision
inhibitoria los AE afectan algunos aspectos cognoscitivos. Pacientes con
politerapia de AE o con niveles séricos de AE elevados tienen mayor riesgo de

presentar alteraciones cognoscitivas (Ortinsky y Meador, 2004).

Los AE regularmente son clasificados en dos grandes grupos: primera y segunda
generacion. Los primeros son los denominados tradicionales, los cuales tienen
efectos cognoscitivos moderados y que con frecuencia pueden ser clinicamente
significativos. Por otra parte, los AE de segunda generacién tienen menor riesgo
de producir efectos secundarios y mejor control de crisis. Las poblaciones mas
susceptibles a efectos secundarios son la poblacién geriatrica por el aumento en
los efectos farmacéuticos y farmacodinamicos; mientras que en poblacion
pediatrica aumenta el riesgo de presentar alteraciones durante el neurodesarrollo
sin que éstas se tengan claras (Ortinsky y Meador, 2004). En las Tablas 4 y 5 se
resumen brevemente los efectos secundarios que pueden presentar los AE de

primera y segunda generacion.
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Tabla 4. Efectos secundarios de los antiepilépticos de primera generacion

(cognitivos, conductuales y del estado de animo).

ANTIEPILEPTICO EFECTOS SECUNDARIOS
(cognitivos, conductuales y del estado de animo)

PRIMERA GENERACION

Fenobarbital (FB) Nifios: irritabilidad y exacerba problemas de la conducta (hiperactividad).
Ancianos: agitacion y confusion.

Fenitoina (FNT-DFH) Confusion, alteraciones en la conducta (hiperactividad) y estado de animo.
Altos niveles de ansiedad.

Benzodiacepinas (BZD) Somnolencia.

(Diazepam, Lorazepam, Nifos: Agresion, hiperactividad, irritabilidad, dificultades para concentrarse.

Clonazepam, Clorazepato
dipotasico, Nitrazepam)

Carbamazepina (CBZ) Somnolencia.

Valproato de sodio Sedacion.
Nifios: aumenta la irritabilidad e hiperactividad.

Nota: Realizada con datos de: Lopez-Hernandez, Bravo y Solis, 2003; Lépez-Hernandez, Bravo y Solis, 2005;
Ortinsky y Meador, 2004; Reijs, Aldenkamp y De Krom, 2004.

Tabla 5. Efectos secundarios de los antiepilépticos de segunda generacion
(cognitivos, conductuales y del estado de animo).

ANTIEPILEPTICO EFECTOS SECUNDARIOS

(cognitivos, conductuales y del estado de 4&nimo)

SEGUNDA GENERACION

Felbamato (FBM) Somnolencia, mareo, fatiga.
Lamotrigina (LTG) Somnolencia.
Levetiracetam (LEV) Aumenta incidencia de ansiedad, depresion, labilidad emocional.

Nifios: conducta agresiva, hipercinesia, temor a crisis.
Nifios y adultos jovenes: sintomas psicoticos agudos.

Oxcarbazepina (OXC) Enlentecimiento en tiempo de reaccion. Somnolencia. Nifios: agresividad.

Tiagabina (TGB) Dificultad para concentrarse, somnolencia, fatiga. Ansiedad, depresién (mayor
efecto adverso).

Topiramato (TPM) Dificultad para concentrarse, somnolencia, fatiga, bradipsiquia,

enlentecimiento psicomotor. Labilidad emocional, depresion, ansiedad.
* Los efectos adversos aumentan por titulacion rapida, dosis altas y

politerapia.
Vigabatrina (VGB) Somnolencia. Reacciones psicoticas agudas y depresion (3.4%).
Zonisamida (ZNS) Somnolencia. Irritabildad.

Tasas elevadas de psicosis y depresion (Estudio piloto).

Nota: Realizada con datos de: Lopez-Hernandez et al., 2003; Lopez-Hernandez et al., 2005; Ortinsky y
Meador, 2004; Reijs et al., 2004.

Una consideracion final con respecto al tratamiento farmacolégico es el hecho de
que debido a la alta comorbilidad psiquiatrica en pacientes con ELT, regularmente
es necesaria la administracion de otros farmacos, lo cual implica que su
interaccidon con otro tipo de farmacos, puede provocar hasta en 6% intoxicaciéon

por farmacos (Patsalos et al., 2002).
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4.4 Neuropsicologia de la epilepsia de I6bulo temporal
Aldenkamp et al. (2004) refieren que las alteraciones cognoscitivas asociadas con
mayor frecuencia a la epilepsia son: disminucion en la velocidad de

procesamiento, deficiencias atencionales, asi como en concentracion y memoria.

Cuando se trata de la evaluacidon neuropsicolégica de pacientes con ELT uno de
los principales propdésitos consiste en evaluar el funcionamiento de cada I6ébulo
temporal de manera independiente, de tal manera que se trabaje con el principio
de material especifico, el cual propone que la memoria verbal es una funcion del
I6bulo temporal izquierdo; mientras que el desempefio en tareas de memoria
visual o espacial es una funcion del I6bulo temporal derecho. De esta manera se
busca comparar el desempefio individual en tareas de memoria tanto verbal como
visual con datos normativos, ya que la presencia de asimetria provee informacion
sobre la lateralizacion de la disfuncion (Mc Andrews et al., 2012), informacion muy

relevante, sobre todo cuando se realizara algun procedimiento quirurgico.

De manera aun mas detallada, se puede realizar una clasificaciéon de acuerdo a la
division neuroanatomica del LT en temporal lateral o cortical y Iébulo temporal
mesial. Desde la perspectiva neuropsicologica, las deficiencias en tareas de
memoria semantica se asocian con alguna alteracién en el I6bulo temporal lateral;
mientras que las deficiencias en memoria episddica correlacionan con la parte
mesial del I6bulo temporal, especificamente con el hipocampo (Jokeit et al., 2004;
Mc Andrews et al., 2012). En pacientes con epilepsia de I6bulo temporal medial
(ELTm) en el hemisferio dominante del lenguaje, los déficits prominentes son en la
busqueda de palabras (word-finding), aunque la ELTm tipicamente se asocia con
alteraciones en la inteligencia, el desempefo académico, funciones de lenguaje, y

funciones visoespaciales (Jokeit et al., 2004).

Los efectos de la ELT en nifios no han sido estudiados tan bien como en los
adultos, sin embargo hay evidencia de que en la infancia se pueden producir

alteraciones cognoscitivas especificas, mismas que incluyen retraso mental,
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trastornos del lenguaje, alteraciones en atencion y memoria (Jambaqué, 2010).
Hermann y Seidenberg (2007) refieren que los nifilos con un inicio reciente de
epilepsia presentan un patron de dificultades cognitivas leves generalizadas que
son evidentes aproximadamente 10 meses después del inicio de la crisis. El
funcionamiento cognitivo de estos pacientes esta tipicamente caracterizado por un
déficit significativo en la memoria, también se reconoce una alteracidon

neuropsicolégica difusa.

Hermann y Seidenberg (2007), proponen la existencia de tres perfiles cognitivos
distintos para pacientes con ELT:
1) Alteracion minima. Presentan menores alteraciones cognitivas que los otros
dos grupos en lenguaje, memoria inmediata y diferida, funciones ejecutivas
y velocidad psicomotora.
2) Alteracion predominantemente en la memoria (alteraciones en memoria
inmediata y diferida).
3) Alteracion generalizada (funcionamiento ejecutivo y velocidad de
procesamiento/motora).
Estructuralmente en los grupos 2 y 3 se observa un patrén que corresponde a
anormalidades volumétricas correspondientes a una atrofia hipocampal. En el

grupo 3 se reportd evidencia de una disminucién en el volumen cerebral.

De acuerdo a Jambaqué (2010), la mayoria de los nifios con ELT tienen un IQ
normal, mostrando soélo una disminucién significativa de 1Q en nifios con epilepsia
bitemporal con respecto a nifios con epilepsia unitemporal y generalizada. Las
alteraciones en el I6bulo temporal anterior izquierdo pueden producir alteraciones
sutiles en el lenguaje, ademas, la ELT ha sido asociada a un desarrollo de la
lectura inferior. En lo que respecta a la memoria, Fedio y Mirsky (1969, citado en
Jambaqué, 2010), describen un patrén de disociacion de déficits de memoria en
niRos con epilepsia que se asemeja a lo descrito en adultos con lobectomia

temporal. De esta manera, los nifios con ELT izquierda tienen mayores
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alteraciones en tareas de memoria verbal, mientras que los nifios con ELT

derecha presentan mayores deficiencias en tareas de memoria visuoespacial.

4.5 Neuropsicologia de la esquizofrenia

Debido a la prevalecia de sintomas psicoticos en pacientes con epilepsia, es
importante desglosar en este apartado las implicaciones neuropsicolégicas que
esto conlleva para lo cual se describiran las alteraciones cognoscitivas de la

esquizofrenia, por ser el prototipo de trastorno psicético.

La esquizofrenia es una enfermedad que se presenta en aproximadamente el 1%
de la poblacién mundial. Se caracteriza por la presencia de una serie de sintomas
positivos (alucinaciones, ideas delirantes, lenguaje desorganizado, etc.) y

negativos (aplanamiento afectivo, abulia, anhedonia, etc.).

El deterioro cognoscitivo en la esquizofrenia es global. La alteracion del
funcionamiento cognoscitivo en este tipo de pacientes varia de leve a moderado
en comparacion con sujetos sanos. Se ha reportado que los dominios con
mayores alteraciones son la atencion, la velocidad de procesamiento, la memoria
episodica verbal, el coeficiente intelectual y el funcionamiento ejecutivo (Goldberg,
David y Gold, 2011; Keefe y Harvey, 2012; Schaefer, Giangrande, Weinberger,
Dickinson, 2013). En un meta-analisis realizado por Schaefer et al. (2013), se
reafirma que el deterioro cognitivo es generalizado en pacientes con esquizofrenia
(Figura 9). La alteracién en velocidad de procesamiento es el mayor déficit
reportado correlacionandose con alteraciones en las actividades de la vida diaria,
tales como el mantenimiento del trabajo y el estado de la vida independiente. Con
respecto a la memoria episddica, la alteracion no es especifica con la modalidad
(verbal o visual) pero es mas evidente en tareas verbales que se relaciona
principalmente con un problema en el aprendizaje y en la adquisicion de la
informacion. Finalmente, en lo que respecta al funcionamiento ejecutivo, las

mayores alteraciones se presentan en tareas que involucran memoria de trabajo,

26



atencion sostenida, fluencia verbal, solucién de problemas y flexibilidad cognitiva
(O’Carroll, 2000; Goldberg et al., 2011; Keefe y Harvey, 2012).
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Figura 9. Dominios neuropsicolégicos y medidas neuropsicoldgicas seleccionadas. Adaptado de The global
cognitive impairment in schizophrenia: Consistent over decades and around the world de Schaefer, J.,
Giangrande, E., Weinberger, D., Dickinson, D. (2013). Schizophrenia Research.

4.6 Neuropsicologia de la psicosis tipo esquizofrenia en la epilepsia

Los adolescentes con diagndstico de epilepsia durante la infancia presentan un
elevado riesgo de comorbilidad psiquiatrica, incluyendo trastornos afectivos vy
riesgo de suicidio (Beletsky y Mirsattari, 2012). Los estudios que evaluan la
comorbilidad epilepsia-trastorno psiquiatrico son retrospectivos en su mayoria, las
evaluaciones psiquiatricas son breves y presentan limitaciones en cuanto al
estudio de la psicosis en la epilepsia, principalmente relacionadas con el tamafo
reducido de las muestras, la dificultad en la adecuada caracterizacién clinica y la

precision de la etiologia.

La psicosis tipo esquizofrenia se ha descrito como una probable forma de

esquizofrenia secundaria a la epilepsia de I6bulo temporal. A pesar de que este
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tipo de comorbilidad fue descrita por Slater y colaboradores desde los afios 60°s
han sido pocos los estudios que abordan esta tematica debido a su baja
prevalencia. La literatura en cuanto a neuropsicologia de la psicosis tipo
esquizofrenia de la epilepsia (PTEE) es escasa y en todas ellas sus participantes
son adultos. Kristensen y Sindrup (1979) realizaron una investigacion controlada
que incluia 79 pacientes divididos en dos grupos: PTEE (n =45) y controles (n
=34). Los resultados sugieren un menor rendimiento en el WAIS y en el test de
Stroop en el grupo SLPE. Con respecto al WAIS, el grupo con SLPE obtuvo como
media en la escala total 85, en la escala verbal 87, y en la escala de ejecucion 82.
Las medianas de las puntuaciones en el grupo control, correspondieron a 97, 100
y 101 respectivamente. Por otra parte, en el test de Stroop el grupo con SLPE
mostré un desempefio significativamente menor en la tarea de denominacion del
color de la palabra. Esta investigacion ha sido una pionera en esta area de
conocimiento ya que formula la hipétesis de que existen diferencias significativas
tanto en coeficiente intelectual, como en inhibicién de la interferencia en pacientes
con PTEE en comparacién con un grupo control, ademas de asociar el

desempefio inferior a dafo organico.

Mellers, Toone y Lishman (2000), reportan que pacientes con PTEE presentan las
mismas deficiencias que los pacientes con solo esquizofrenia, pero difieren en el
grado de afectacion: los primeros tienen deficiencias cognoscitivas leves en
atencion, memoria episddica (verbal >visual) y funcionamiento ejecutivo, mientras
que los segundos presentan alteraciones moderadas en estas funciones.
Asimismo, Los pacientes con PTEE presentan alteraciones significativas con
respecto a pacientes con epilepsia sin sintomas psicéticos en los siguientes
dominios: procesamiento de la informacion, velocidad motora, evocacién
inmediata y diferida de una historia, lista de aprendizaje, evocacién inmediata de
disefio y test de Stroop. En la Tabla 6, se puede apreciar que en 6 mediciones de
19, el desempeno de pacientes con PTEE es inferior y estadisticamente
significativo a todos los grupos de investigacion.
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Tabla 6. Puntuaciones media (y desviacion estandar) para cada subtest con
resultados de andlisis de ANOVA.

Control Epilepsia Esquizofrenia PTEE F P
Cl
Cl premédrbido 1093 (93) 1099 (10:2) 1086(129) 1052 (150) 074 NS
Matrices de Raven 1159(139) 1149 (148) 1048 (17-4) 1074 (129) 311 003
Mill Hill 1068 (12:5) 1079(12:7) 1027 (12:3) 1006 (146) 158 NS
Atencion
Procesamiento de la informacion A 793 (16:6) 67-7(198) S29(16:19) 1141 < 0000S
Procesamiento de la informacion B 735(18:5) 697 (250) 480 (180) ST61260] 7-53 < 00005
Volumen de digitos (progreskin y regresion) 162(52) 137 (42) 130(45) 125(43) 103 0033
Velocidad motora 53580 S03(92) 454(93) 189 (98) 11-35 < 00005
Memoria
Evocacion inmadiata de unz historia S10(11-7) 679 (20:6) $69(185) 11-70 < 0-0005
Evocacion demorada de una historia 76:5 (140) 618 (22:3) 484 (17-8) S8 (175 1260 < 0005
Ew:a:mgemma'hmcmmmﬂbbrﬁ 940 (76) S89(11°7) 841 (12:3) 854 (11°8) 81 0013
Evocacion inmediata de un disefio 881 (14:3) 789 (17-8) 669 (187) 672(192) §02 < 00005
Evocacion demorada de un disefio 866 (174) 741 (19°1) 616 (20-8) 653(227) 706 < 00005
Evocacion cemorada’inmeadaia o2 un disefo 977 (79) 937 (10:0) 903 (127) 957(142) 171 NS
Lista de aprendizaje $58 (6:4) S8 (108) 430(119) 430(102) 922 < 00005
Aprendizaje de un disefo 393 (60) M49(92) 333(104) 338 (79) 2-39 NS
Prusbas sjecutivas
Fluenciz verbal 965 (326) 713 (297) 750 (322) 598 0001
Wisconsin Card Sorting 48 (99) 139(162) 167 (158) 151 (149) 290 0040
Stroop 970 (180) 974 (147) 833 (235) 063 < 00008
Trails B-A 05155 476 (328) 689 (424) T33(648) 505 0003

* Cl squivalents para las matrices progresivas de Raven fue calculado de los percentiles ajustados 3 13 edad.

Nota: Adaptado de A neuropsychological study of schizophrenia and epilepsy de Mellers, J., Toone, B. y
Lishman, W. (2000). Cambridge University Press.

Por otra parte, Nathaniel-James et al. (2004) refieren patrones consistentes de
deficiencias cognoscitivas en los grupos de PTEE y esquizofrenia, mostrando este
ultimo mayores deficiencias en tareas ejecutivas y de memoria. En comparacion
con el grupo de pacientes con epilepsia pero sin psicosis, el grupo con SLPE
mostré mayores deficiencias en tareas de aprendizaje verbal y funcionamiento
ejecutivo (Flugel et al., 2006). El desempeno del grupo con PTEE en tareas de
aprendizaje verbal es intermedio entre el grupo con esquizofrenia y los otros

grupos.

Las investigaciones mencionadas coinciden en que el perfil cognoscitivo de los
pacientes con PTEE y esquizofrenia son similares, difiriendo sélo en el grado de
severidad de las deficiencias (Mellers et al., 2000; Nathaniel-James et al., 2004).
Con respecto al nivel de alteraciones cognoscitivas, tanto el estudio de Mellers et

al. (2000) como Nathaniel-James et al. (2004) sugieren que las deficiencias en
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pacientes con PTEE se ubican en un nivel intermedio, entre pacientes con
esquizofrenia y con epilepsia sin psicosis. Sin embargo, Mellers et al. (2000)
obtuvieron resultados que muestran que el desempefio de pacientes con PTEE se
encuentra por debajo de la media de pacientes con esquizofrenia en varias areas
(atencidn, velocidad de procesamiento, memoria y funcionamiento ejecutivo). Las
discrepancias entre estudios contribuyen a la dificultad para la determinacion de
un perfil cognitivo para la PTEE. No obstante los tres estudios anteriores sugieren
que pacientes con PTEE tienen mayor deterioro cognitivo que los que solo

presentan epilepsia.
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La epilepsia es un problema de salud que afecta entre el 1-2% de la poblacién
mundial y cuyas manifestaciones iniciales se presentan generalmente en las
primeras dos décadas de la vida. Aproximadamente un 30% de estos pacientes
presenta una comorbilidad psiquiatrica y de esta poblacidén, entre un 5-7%

presenta alguna manifestacion de psicosis.

De acuerdo con Beletsky y Mirsattari (2012) los adolescentes con diagndstico de
epilepsia durante la infancia presentan un elevado riesgo de comorbilidad
psiquiatrica, incluyendo trastornos afectivos y riesgo de suicidio. Lo anterior
sugiere la posibilidad de que durante la adolescencia en que se inicie dicha
comorbilidad, misma que podria manifestarse mas claramente en la etapa adulta.
Por tanto, es muy importante conocer cuales serian las manifestaciones
tempranas de la esquizofrenia durante este periodo a fin de implementar un
tratamiento que aminore los efectos de este padecimiento o que evite su aparicion
en la edad adulta. A pesar de que O’Carroll (2000) refiere que el inicio de un
declive significativo en pruebas de inteligencia y aprovechamiento escolar pueden
ser factores que podrian indicar el riesgo para desarrollar esquizofrenia, hacen
falta mas estudios que corroboren estos datos y que expliquen posibles
manifestaciones en la ejecucion de las pruebas neuropsicolégicas, lo cual
constituye informacion util para el diagndstico y evaluacién de los tratamientos en
los pacientes con epilepsia y sus comorbilidades. Es decir, en esta etapa la
aproximacion neuropsicoldgica podria aportar un perfil cognoscitivo que permita
predecir la comorbilidad psiquiatrica en pacientes con epilepsia y en
consecuencia, incidir en el tratamiento. Asi mismo, contribuiria a identificar el
curso de aquellas funciones afectadas y que pudieran empeorar, mejorar o remitir
durante la etapa adulta en funcién del tratamiento implementado o a la carencia

de éste.
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Para la obtencion de estos perfiles, tendrian que compararse poblaciones de
sujetos adolescentes sanos, con los epilépticos, esquizofrénicos y epilépticos
comorbidos con dicha enfermedad, sin embargo, dada la baja incidencia de la
comorbilidad entre ambos padecimientos, estos estudios son muy dificiles de

realizar.

Las preguntas a responder con este trabajo son:

¢Cudles son las caracteristicas neuropsicologicas de pacientes adolescentes
diagnosticados con epilepsia del l6bulo temporal con comorbilidad de trastorno
esquizofreniforme?

¢Cudles son las diferencias entre las caracteristicas neuropsicologicas de
pacientes adolescentes en comparacion con las reportadas en la literatura para los

adultos?

Objetivo general

Describir las caracteristicas neuropsicologicas de casos pediatricos
diagnosticados con epilepsia de I6bulo temporal con comorbilidad de trastorno
esquizofreniforme y compararlas con las reportadas en la literatura en pacientes

adultos.

Objetivos especificos
« Describir los procesos cognoscitivos alterados de los pacientes
diagnosticados con epilepsia del Iébulo temporal con comorbilidad
psiquiatrica (trastrono esquizofreniforme).
« Comparar el perfil cognoscitivo encontrado con el reportado en la literatura

para adultos que presentan la misma patologia.
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VI. METODO

Sujetos: Se estudiaron dos pacientes de sexo masculino, de 14 afos 4 meses y
14 anos 5 meses de edad (Tabla 7). El diagndstico de epilepsia de I6bulo temporal
fue realizado por el servicio de Neurologia pediatrica a la edad de 13 afos 5
meses (JALF, P1) y 13 afos (OFBS, P2); mientras que el diagnostico psiquiatrico
(trastorno esquizofreniforme) lo realiz6 el servicio de Higiene mental tomando
como referencia los criterios diagnésticos de la CIE-10. Ambos servicios
pertenecen a la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) “Gaudencio

Gonzalez” del Centro Médico Nacional (CMN) “La Raza”.

Para la comparacion, se utilizaron los resultados del desempefio en pruebas
neuropsicoldgicas en pacientes adultos reportados en los estudios de Kristensen y
Sindrup (1979); Mellers et al. (2000); Nathaniel-James et al. (2004) y Flugel et al.
(2006).

Tabla 7. Caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio.

Sexo Edad al Origen Diagnoéstico neurolégico/psiquiatrico
momento de
la evaluacion

Paciente 1 Masculino 14 anos 4 Meéxico D.F.

JALF (P1) meses Crisis parciales complejas (crisis

focales discognitivas) con origen
en el lébulo temporal/ Trastorno

Paciente 2 Masculino 14 afios 5 Tultitlan, . \
esquizofreniforme

OFBS (P2) meses Estado de
México

Procedimiento: Los pacientes fueron captados en la consulta externa del servicio

de Neurologia pediatrica de la UMAE.

Se realizé una evaluacion neuropsicoldgica que incluyo:
a) Entrevista semi-estructurada. Realizada a las madres de los pacientes, con
la finalidad de recabar informacién acerca de la historia clinica del paciente.
b) Evaluacidon neuropsicologica mediante la aplicacion de los siguientes

instrumentos:

33



- Escala Weschler de Inteligencia para Nifios- IV -WISC- IV- (Weschler, 2007).
Estandarizacion mexicana (2008).

Este instrumento se utilizé para evaluar la capacidad cognoscitiva del paciente. El
rango de aplicacion es desde los 6 afos 0 meses hasta los 16 afios 11 meses de
edad.

- Neuropsi. Atencién y memoria -NEUROPSI- (Ostrosky-Solis et al., 2003)

Debido a que han reportado alteraciones en atencion y memoria se utilizd este
instrumento para evaluar en detalle tipos de atencion entre los que se encuentran
la atencidn selectiva, sostenida y el control atencional; asi como tipo y etapas de la
memoria incluyendo memoria de trabajo, y memoria a corto y largo plazo tanto
para material verbal como visoespacial. También se evaluan algunas funciones

ejecutivas como fluencia verbal e inhibicion.

Debido a que en la literatura se reporta que estos pacientes presentan deficiencias

en el funcionamiento ejecutivo, se decidio aplicar:

- Torre de Londres -TOL- (Culbertson y Zillmer, 2005)

Instrumento altamente sensible para el dafio o disfuncion de la arquitectura frontal
del cerebro. Sensible a funciones como: planeacién y resolucidén ejecutiva de
problemas, inhibicion conductual y control de impulsos, asignacion de atencion,
flexibilidad cognitiva, razonamiento abstracto y conceptual, conducta gobernada

por reglas y monitoreo.

- Test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin -WCST- (Heaton et al., 2009)
Medida de la funcidon ejecutiva que requiere estrategias de planificacion,
indagaciones organizadas y utilizacibn de retroalimentacién ambiental para

cambiar esquemas.
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- BASC. Sistema de evaluacion de la conducta de nifios y adolescentes
(Reynold y Kamphaus, 1992) Adaptacion espafola (Gonzélez et al., 2004).
Autoinforme.

Se utilizé para evaluar si existian trastornos conductuales, emocionales, de

personalidad y /o adaptativos.

- Inventario de calidad de vida en epilepsia para adolescentes —QOLIE-AD-48.
Adaptacion al castellano (Benavente, Morales y Rubio, 2002).
Se aplicod con la finalidad de conocer el efecto de la epilepsia sobre el estado de

salud en general y los efectos del tratamiento antiepiléptico.

Finalmente se realizé una comparacion entre los perfiles cognoscitivos de los
pacientes adolescentes evaluados y los de los adultos con PTEE referidos en la
literatura. Para este fin, se seleccionaron los resultados de las funciones
cognoscitivas medidas en todos los estudios mencionados anteriormente y se

compararon de manera cualitativa.

35



VII. HISTORIAS CLINICAS
PACIENTE 1 (JALF)
FICHA DE IDENTIFICACION

Edad: 14 anos 4 meses

Sexo: Masculino

Fecha de nacimiento: 03/Junio/1998
Lugar de nacimiento: Azcapotzalco, D.F.
Lugar de residencia: Azcapotzalco, D.F.
Preferencia manual: Diestro

Idiomas: Esparfiol

Escolaridad: 2° secundaria

Vive con: Madre y hermano

Diagnostico neurolégico: Crisis parciales secundariamente generalizadas. Epilepsia de
I6bulo temporal
Numero de sesiones: 3 Fechas de evaluacion:

10, 19 de septiembre, 01 de octubre, de 2012.

HISTORIA CLINICA

Historia del padecimiento actual:

El 24 de noviembre de 2011, el paciente presentd crisis convulsivas ténico
cléonicas mientras estaba en la escuela, por lo que fue trasladado al Hospital
General de su zona para su atencién. Debido a que no se logré el control de las
crisis, evolucion6 a estado epiléptico, por lo que fue referido a la UMAE del CMN
La Raza. En esta unidad fue inducido a coma barbiturico ameritando estancia en
terapia intensiva con ventilacion mecanica; ademas de lo anterior, presentd
insuficiencia renal aguda, hipertension arterial y neumonia basal derecha. Se

descarto algun tipo de neuroinfeccion.

Desde su egreso del hospital (16 de diciembre de 2011) se ha mantenido bajo
vigilancia neurolégica, ingresando por un dia el 19 de enero de 2012 por presencia
de crisis clénicas del hemicuerpo izquierdo secundariamente generalizadas. Se
mantiene bajo tratamiento psiquatrico debido a que ha presentado alucionaciones

auditivas.
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Actualmente, la madre refiere que el paciente presenta alteraciones en la
memoria, puesto que ha observado que le cuesta aprender los contenidos

escolares.

Antecedentes heredo familiares:

Abuela materna presenta diabetes (tipo no especificado). Tio y primo materno
finados por cancer de pulmén. Abuela materna con hipertensién arterial sistémica.
Indican presencia de cardiopatias en un tio materno fallecido. La madre presenta

catarata congénita y pie equinovaro.

Antecedentes personales patolégicos:

Se refiere que ha presentado las enfermedades propias de la nifiez, tales como
varicela y sarampion.

Se le realiz6 una apendicectomia a los 4 afos. Presenté fractura de mano derecha
a los 10 afos. Presenta catarata congénita, por lo que a la edad de 1 afio y medio
se le fue colocado un lente intraocular en el ojo derecho, realizandose el mismo
procedimiento en el ojo izquierdo a la edad de 3 afios. Actualmente usa lentes con
graduacion.

Presenta parestesia en mano derecha debido a que permanecié enyesado por
mas tiempo del requerido por una fractura. Indica parestesia hemicorporal

izquierda posterior al coma.

Antecedentes pre, peri y postnatales:

Es producto de la primera gesta, la madre contaba con 20 afios de edad, mientras
que el padre con 27 afos. La madre menciona que fue un embarazo planeado y
deseado, durante el cual vivia junto con su pareja. Fue un embarazo de 9 meses
de duracién, mismo que estuvo bajo supervision médica. Debido a una infeccién
vaginal la madre consumié algunos medicamentos a los 2 meses de embarazo,
por lo que presentdé una amenaza de aborto para la que le indicaron 15 dias de
reposo. Cuando cursaba el 6° mes de embarazo se separd de su pareja.
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Antecedentes escolares:

Asistio tres afnos a un preescolar privado. Curso la primaria de acuerdo al sistema
escolarizado de la SEP en una institucion privada. Actualmente repite el 2° grado
de secundaria, debido a la hospitalizaciéon que presenté en noviembre perdi6 el
ciclo escolar. Acude a cursos de regularizacion para mejorar su desempefio en
matematicas.

La madre indica que falta a clases cuando asiste a citas médicas. También
expresa que previo al evento de noviembre recibia multiples quejas de los
profesores, debido a que no entregaba las tareas, faltaba a clases, llegaba tarde o
no llevaba el material, ademas de que platicaba en clase y no ponia atencién.

Por su parte, el adolescente menciona que le gusta ir a la escuela debido al
“ambiente y por algunas materias” sic. También expresa que no entiende la
explicacion de los maestros en la materia de matematicas. Sefala que se le
facilitan las actividades manuales, mientras que se le dificultan actividades que
involucren muchos numeros o letras, presenta dificultad en algebra. Su promedio

académico actualmente es de 7.

Comenzé a leer a los 6 afos, lee rapidamente, tiende a saltarse renglones y a
veces se detiene. Aprendié a escribir a los 5 afos, le cuesta trabajo escribir y se
indica una mala ortografia, puesto que presenta dificultad para utilizar los signos
de puntuacion y los acentos.

Aprendié a contar a los 3 afios y a los 6 aflos comenzd a realizar operaciones
sencillas. Actualmente acomoda mal las cifras con punto decimal en operaciones
escritas, le cuesta trabajo realizar operaciones linealmente, presenta dificultad
para manejar cifras con ceros intermedios. Asi mismo, le cuesta trabajo realizar
divisiones, operaciones con fracciones, resta de algoritmos y manejar las leyes de

los signos.

Dinamica familiar:
Pasa la mayor parte del dia con su hermano menor con quien se pelea

frecuentemente debido a que lo desespera y agarra su guitarra. Con la madre se
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indica una relacién estrecha, es quien se encarga de la alimentacion, cuidado y
aplicacion de correctivos; ademas de que es quien le brinda ayuda en las tareas.
El adolescente, indica que disfruta platicar con su abuela materna.

La madre indica que JALF (P1) no conocié a su padre sino hasta los 8 afios de
edad, convivieron algunos anos posteriores al nacimiento de su hermano. Hace
aproximadamente 3 afos los padres se divorciaron, desde hace 1 afio y medio no
mantiene contacto con su padre. A partir del divorcio, se cambiaron de casa a su
domicilio actual. Después del divorcio de los padres, el paciente acudié a 10
sesiones de terapia psicolégica, con la finalidad de mejorar la conducta del

adolescente, debido a que se mostraba agresivo e irritable.

Aspectos de personalidad y/o emocionales:

La madre describe al paciente como un adolescente introvertido, aislado y
miedoso después del estado epiléptico del afio pasado. También indica que en
ocasiones se muestra celoso de su hermano menor. Asi mismo, la madre indica

que el adolescente “es noble, alegre, antisocial y reservado” sic.

ESTUDIOS MEDICOS REALIZADOS

Se le han realizado estudios: generales, de sangre, de depuracién de creatinina,

gammagrama, ultrasonido renal, electromiograma y electroencefalograma.

RESULTADOS DE ESTUDIOS:
Gammagrama: Rifiones con deterioro de la funcidn de filtrado glomerular.
EEG (25/0Octubre/2012): Ritmo lento de base, con ondas delta de predominio en

region anterior con actividad rapida sobreimpuesta.

Tomografia axial computarizada (11/10/2012): Imagenes sugerentes de
disminucién volumétrica de Iobulo temporal izquierdo. Aumento del espacio
subaracnoideo en el I6bulo temporal izquierdo. Mayor profundidad de los surcos,

dato asociado a atrofia cortical (Figura 10).
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Figura 10. Tomografia axial computarizada. A la izquierda, corte axial y a la derecha, corte coronal del
cerebro, donde se observa atrofia cortical del hemisferio izquierdo.

MEDICAMENTOS

Al momento de la evaluacidén se encontraba bajo el siguiente esquema de
tratamiento farmacoldgico (Tabla 8):

Tabla 8. Tratamiento farmacolégico de JALF (P1).

MEDICAMENTO GRAMAJE

POSOLOGIA

IMPACTO EN EL SNC

Oxcarbazepina 600 mg.
Antiepiléptico

Haloperidol 5 mg.
Antipsicético

Propanolol 40 mg.
Antihipertensivo

Sertralina Sin
Antidepresivo especificar

1-1-1

1-0-1

1-0-1

1 cada 24 hrs.

Hiponatremia, confusion, depresion, apatia, agitacion,
labilidad afectiva, somnolencia, cefalea, mareo, ataxia,
temblor, nistagmo, alteracion de la atencién, amnesia,
diplopia, vision borrosa, alteraciones visuales, vértigo,
nausea, vomito, diarrea, estrefiimiento, dolor abdominal,
exanteme, alopecia, acné, fatiga, astenia.

Se han reportado ocasionalmente otros efectos
incluyendo: depresién, sedacion, agitacion, mareo,
insomnio, cefalea, confusién, vértigo, convulsiones tipo
gran mal y exacerbacién aparente de sintomas psicoéticos.
Confusion, mareos, cambios del animo, pesadillas,
psicosis y alucinaciones, alteraciones del suefio
Frecuentemente somnolencia, mareos, dolor de cabeza,
insomnio, vomito, nausea.
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PACIENTE 2 (OFBS)

FICHA DE IDENTIFICACION

Edad: 14 afios 5 meses

Sexo: Masculino

Fecha de nacimiento: 4/Septiembre/1998

Lugar de nacimiento: Tlalnepantla, Edo. de México
Lugar de residencia: Tultitlan, Edo. de México
Preferencia manual: Diestro

Idiomas: Esparfiol

Escolaridad: 1° secundaria

Vive con: Madre, padre y dos hermanos

Diagnostico neurolégico: Crisis parciales secundariamente generalizadas. Epilepsia de
I6bulo temporal
Numero de sesiones: 3 Fechas de evaluacion:

28 de enero, 5y 12 de febrero de 2013.
HISTORIA CLINICA

Historia del padecimiento actual:
Se refiere que el paciente presenté alucinaciones visuales entre los 8 y los 9 afos.
A partir de los 13 afios comenzd a recibir tratamiento para epilepsia. Actualmente

se mantiene en monoterapia con oxcarbazepina.

Antecedentes heredo familiares:
Padre y abuela materna con diabetes. Tio materno presenta cardiopatia (sin

especificar).

Antecedentes personales patoldgicos:
Desde los 9 afios usa lentes debido a que presenta miopia y astigmatismo, sin

embargo no los usa con regularidad.

Antecedentes pre, peri y postnatales:

Es producto de la tercera gesta de Ill. Al momento del nacimiento, tanto la madre
como el padre contaban con 28 anos de edad. La madre indica que fue un
embarazo inesperado, durante el cual experimento tristeza debido a la separacion
de su pareja. Como unica complicaciéon se describe la ruptura de fuente con

retraso de atencion. Nacié en medio hospitalario institucional.
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Aunque la madre no recuerda con exactitud la duracién del embarazo se indica
que fue a término (9 meses). Al momento del nacimiento Omar pesé 3.600 kg, la

madre no recuerda la talla ni el APGAR.

Antecedentes escolares

Acudié a un preescolar publico durante 2 afos. Posteriormente ingresé a una
primaria publica con el sistema escolarizado SEP. Repitié el primer afio de
primaria por sugerencia de la profesora debido a que no cumplia con las
competencias necesarias. Desde tercer grado de primaria acudié a una Unidad de
Rehabilitacion e Integracion Social (URIS) en el Estado de México, donde recibio
terapia psicoldgica y del lenguaje durante 6 meses.

Actualmente repite el primer afio de secundaria en una telesecundaria debido a
que reprobd 6 materias en la Escuela Secundaria Técnica a la que acudia. Las
materias que se le dificultan son inglés y matematicas; mientras que las que le
agradan son ciencias y biologia. Su promedio actual es de 7.6.

Comenzé a contar a los 5 anos. Indica que se le dificulta realizar divisiones,
ademas de que solo sabe sumar, restar y multiplicar con cantidades de 2 cifras.
Comenzo a leer y a escribir a los 6 afos. La madre indica que lee y escribe
lentamente, tiene dificultades para comprender el texto, cambia las palabras, se

salta letras y renglones.

Dindmica familiar

Pasa la mayor parte del dia conviviendo con su madre, quien es la encargada de
su educacion en casa. Se indica una escasa convivencia durante la semana, tanto
con su padre como con sus hermanos. Los fines de semana realizan actividades

como acudir a misa, al mercado o visitar familiares.
Aspectos de personalidad y/o emocionales:

La madre lo describe: “a veces muy carifioso, a veces tiene que decirle las cosas

muchas veces. Es irritable, se enoja facilmente” sic.
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Se indica que en 2012 murié la abuela materna el dia de su cumpleanos, lo que

afectd emocionalmente al joven.

ESTUDIOS MEDICOS REALIZADOS

Se le han realizado diversos estudios, tales como tomografia vy
electroencefalograma. A continuacion se presentan los resultados que se
conocen:

Tomografia axial computarizada (19/Agosto/2012): Imagenes sugerentes de
disminucién volumétrica de Iébulo temporal izquierdo. Mayor profundidad de los

surcos, dato asociado a atrofia cortical (Figura 11).

N ¥ XY »'s A,
Figura 11. Tomografia axial computarizada. Cortes coronales del cerebro donde se observa atrofia cortical
izquierda.

MEDICAMENTOS

Al momento de la evaluacion se encontraba bajo el siguiente esquema de
tratamiento farmacoldgico (Tabla 9):

Tabla 9. Tratamiento farmacologico de OFBS (P2).

MEDICAMENTO GRAMAJE POSOLOGIA IMPACTO EN EL SNC
Oxcarbazepina 600 mg. 1cada12 hrs  Hiponatremia, confusidon, depresion, apatia, agitacion,
Antiepiléptico labilidad afectiva, somnolencia, cefalea, mareo, ataxia,

temblor, nistagmus, alteracién de la atencién, amnesia,
diplopia, visiébn borrosa, alteraciones visuales, vértigo,
nausea, vomito, diarrea, estrefiimiento, dolor abdominal,

exantema, alopecia, acné, fatiga, astenia.
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VIII. RESULTADOS DE LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
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Figura 12. Perfil de puntuaciones escalares. Media de 10. Desviacion + 3.

Tabla 10. Subpruebas del WISC-IV y NEUROPSI.

WISC-IV

Disefio con cubos

Semejanzas
Retencién de
digitos
Conceptos con
dibujos

Claves

Vocabulario

Sucesion de
numeros y letras
Matrices
Comprension

Busqueda de
simbolos
(Figuras
incompletas)
(Informacién)

(Aritmética)

Palabras en
contexto (Pistas)

DC

SE
RD

CD

CL

VB

NL

MT
CM

BS

Fl

AR

PC

NEUROPSI
Orientacién tiempo oT
Orientacioén espacio OE
Orientacion persona OP
Retencion digitos RDP
progresion
Cubos progresion CP
Deteccion visual DVA
aciertos
Deteccion de DDT
digitos total
Series sucesivas SS
Retencion digitos RDR
regresion
Cubos regresion CR
Curva de memoria CMVP
volumen promedio
Pares asociados PAVP
volumen promedio
Memoria l6gica MLPH
promedio historias
Figura Rey FRO
Osterreith
Caras C

Memoria verbal espontanea
total

Memoria verbal claves total
Memoria verbal
reconocimiento total

Pares asociados total
Memoria légica promedio
historias

Figura de Rey Osterreith E
Reconocimento de caras total

Formacioén categorias
Fluidez verbal semantica total

Fluidez fonoldgica total
Fluidez no verbal total
Funciones motoras total
Stroop tiempo interferencia

Stroop aciertos interferencia

MVET

MVCT
MVRT

PAT
MLPH
FROE

RCT

FC
FVST

FFT

FNVT
FMT
STI

SAIl
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WISC-IV (Figura 12).

Paciente 1 (P1): Los resultados en las subpruebas del WISC-IV indican
puntuaciones dentro del rango esperado, a excepcion de las subpruebas de
disefio con cubos, figuras incompletas, busqueda de simbolos y retencion de
digitos. Lo anterior implica alteracidon en razonamiento perceptual, atencion

selectiva y velocidad de procesamiento.

Paciente 2 (P2): Los resultados del WISC-IV indican en la mayoria de las
subpruebas del area verbal un desempefio de acuerdo a lo esperado para su edad
y escolaridad a excepcion de semejanzas y comprension verbal; sin embargo
cuando se le brindan ayudas, su desempefio en CM se ubica dentro del promedio.
También presenta deficiencias en el razonamiento perceptual y en el
funcionamiento ejecutivo, principalmente en memoria de trabajo y velocidad de

procesamiento.

P1: Los resultados obtenidos indican que tiene un Coeficiente intelectual total
(CIT) de 88, mismo que lo ubica dentro del rango Promedio; este indice es

interpretable y unitario, por lo que es confiable.

P2: Los resultados obtenidos indican que tiene un Coeficiente intelectual total
(CIT) de 72, mismo que lo ubica dentro del rango Promedio bajo, percentil de 3,

con un intervalo de confianza al 95% de 68-78; este indice es unitario.

A continuacion se describen las puntuaciones compuestas, en todos los casos se

obtuvieron indices unitarios que son interpretables:
e Indice de Comprension verbal (ICV). Es una medida de la inteligencia

cristalizada que representa la capacidad para razonar con informacion

previamente aprendida.
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P1: Se ubica en 98 (entre 91-105), se situa en un percentil de 45 y se clasifica
como Promedio/ Dentro de limites. Este indice indica que su desempefo se
encuentra dentro de lo esperado para nifios de su edad; ademas de ser un punto
fuerte personal, ya que su desempefio es superior con respecto a las demas

puntuaciones compuestas.

P2: Se encuentra en 83 (entre 77-91), se situa en un percentil de 13 y se clasifica
como Promedio bajo/ Punto débil normativo. Normativamente, este indice se
encuentra por debajo de lo esperado, pero indica un punto fuerte personal, ya que

su desempeno es superior con respecto a los otros indices compuestos.

e Indice de Razonamiento Perceptual (IRP). Es una medida de
razonamiento fluido y procesamiento visual, representa la capacidad de
razonamiento cuando se le presentan estimulos visuales.

P1: Se ubica en 82 (entre 76-91), se situa en un percentil de 12 y se clasifica

como Promedio bajo/ Punto débil normativo.

P2: Se ubica en 79 (entre 76-88), se situa en un percentil de 8 y se clasifica como

Promedio bajo/ Punto débil normativo.
e indice de Memoria de trabajo (IMT). Es una medida de la memoria a corto
plazo y representa la capacidad para recoger y mantener informacién en

una situacion inmediata.

P1. ElI IMT se ubica en 97 (entre 90-105), percentil de 42, clasificado como

Promedio/ Dentro de limites.

P2: Se ubica en 68 (entre 63-78), percentil de 2, clasificado como Extremo

inferior/ Punto débil normativo. Representa el punto débil personal.
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e indice de Velocidad de procesamiento (IVP). Es una medida que

representa la capacidad de informacion que puede ser procesada por

unidad de tiempo.
e Pl: ElI IVP es de 85 (entre 78-96), situado en un percentii de 16

considerado como Promedio/ Dentro de limites.

e P2: Es de 75 (entre 69-87), situado en un percentil de 5 considerado como

Extremo inferior/ Punto débil normativo.

NEUROPSI (Figura 12).

P1. Presenta un desempefio superior en memoria de trabajo visoespacial.

Alteraciones leves en atencion, memoria y funcionamiento ejecutivo.

P2: Se encuentra desorientado en espacio y presenta alteraciones leves en

atencion,

en la codificacion de la informacién visual, abstraccién y fluidez

fonoldgica. Presenta alteraciones severas en memoria de trabajo visoespacial.
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Figura 13. Percentiles de WISC-IV, WISCONSIN y Torre de Londres.

WISC-IV: Los percentiles obtenidos se encuentran por debajo de lo esperado para

la edad y escolaridad de ambos paciente, a excepcién del ICV del P1 (Figura 13).
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FUNCIONAMIENTO EJECUTIVO:

En ambos pacientes las puntuaciones en flexibilidad y planeacion se ubican por

debajo de lo esperado para la edad y escolaridad (Figura 13).

BASC
PdTwo F I T T PdTwo N 0N 84 n
Act. negativa hacia el colegio 8 75 [ — Act, negativa hacia el colegio 8 75 [ —
Act, neg, hacfa los profesores & 74 [ — Act, neg. hacia los profesores 8 74 [ —
Biisqueda de sensaciones 12 75 [ — Biisqueda de sensaciones 12 75 [ —
Atipicidad 11 73 [ — Atipicidad 11 73 [ —
Locus de control 10 75 [ — Locus de control 10 75 [ —
Somatizacidn 3 62 [ e | Somatizacin 3 62 [ e |
Estrds social 13 89 [ — Estrds social 13 89 [ e—
Ansiedad 5 43 | = | | fnsiedad 5 43 B
Depresion 11 89 || e— Depresin 11 89 [ ee—
Sentido de incapacidad 11 79 [ — Sentido de incapacidad 11 79 | —
b Escals adaptatives JORARG IR T b ccatas adaptativas JRCHRIRG 4 4 % o4 7
Relaciones interpersonales 8 20 f— || Relaciones interpersonales 8 20 f— |
Relaciones con los padres 3 20 f— | | Relaciones con los padres 3 20 f— |
Autoestima 3 32 E hutoestima 3 32 [— |
Confianzaensimismo 5 3 E==1 Confianza ensimismo 5 3 E=
PdTwo » o4 ® oL M PdTwo o4 W oW n
Desajuste dinico 254 68 [ — | Desajuste clinico 254 68 N
Desajuste escolar 217 82 [ — Desajuste escolar 217 82 [ —
Ajustepersonal 108 18 TN Kustepersonal 108 18 s
SE 447 83 | e KE 447 83 [ e—
z b
indicel 4 Normal indicel 4 Normal
Viidez 1 Signo de precaucion y requeriria examen de las Validez 1 Signo de precaucion y requeriria examen de las
respuestas respuestas
indiceF & Fxtrema precaucion indiceF & Extrema precaucidn
ICR 5 Normal ICR 5  Normal
PTR 98 Normal PTR 98 Normal

Elementos criticos:

1 (Verdadero); 11 (Verdadero); 21 (Verdadero); 37 (Verdadero); 41 (Verdadera); 79
(Verdadera); 93 (Verdadera); 107 (Verdadera}; 110 (Verdadero); 113 (Verdadero}; 143
(Verdadero); 149 (Verdadera); 169 (Verdadero);

Elementos criticos:

2 (Verdadero); 11 (Verdadera); 21 (Verdadera; 37 (Verdadera); 41 (Verdadero); 79
(Verdadera); 95 (Verdadero); 107 (Verdadero); 110 (Verdadero); 115 (Verdadera); 143
(Verdadera); 149 (Verdadera); 169 (Verdadero);

Figura 14. Resultados de JALF (P1) a la izquierda. Resultados de OFBS (P2) a la derecha.

En la figura 14, se observa que ambos paciente presentan puntuaciones que
indican precaucion en el indice F. Este indice representa la posibilidad de que el
sujeto se muestre de una manera excesivamente negativa. También indica

conductas desadaptativas, que se advierten con mayor severidad en OFBS (P2).

Con respecto a las dimensiones globales, JALF (P1) presenta una puntuacion
clinicamente significativa en el desajuste clinico. En las escalas clinicas presenta

puntuaciones significativas en busqueda de sensaciones y atipicidad. La escala de
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busqueda de sensaciones indica la necesidad de participar en actividades
potencialmente arriesgadas o emocionantes. También puede representar un
trastorno de conducta asociada a una puntuacion baja en la escala de ansiedad.
Por otra parte, puntuaciones elevadas en la escala de atipicidad se asocia a
trastornos de pensamiento, un proceso esquizofrénico en evolucién (o

desarrollado), asi como también alienacion social.

El resultado en el indice de sintomas emocionales (ISE) de OFBS (P2) indica que
presenta alteraciones emocionales que afectan de manera general los
pensamientos y sentimientos del paciente. También se observa afectacion en las
dimensiones que corresponden a desajuste escolar y ajuste personal. Se observa
un mayor numero de escalas clinicas afectadas (actitud negativa hacia el colegio,
actitud negativa hacia los profesores, busqueda de sensaciones, atipicidad, locus
de control y somatizacion), destacando las escalas de estrés social, depresion,
sentido de incapacidad. En general, los resultados indican dificultades en la
escuela, asi como con sus relaciones interpersonales, por o que es posible que
falten o sean insuficientes las redes de apoyo. Como causa de sus fallas

adaptativas tiende a la introversién y a la falta de expresion de sus sentimientos.

INVENTARIO DE CALIDAD DE VIDA EN EPILEPSIA PARA ADOLESCENTES —
QOLIE-AD-48-

Tabla 11. Resultados QOLIE.AD.48.

DIMENSIONES P1 P2
IMPACTO DE LA EPILEPSIA 19 30
MEMORIA/CONCENTRACION 24 25
FUNCION FiSICA 13 13
ESTIGMATIZACION 18 8
APOYO SOCIAL 16 8
ACTV. ESCOLARES 6 11
ACTITUDES HACIA LA EPILEPSIA 10 15
PERCEPCION DE LA PROPIA SALUD 4 7

49



Las puntuaciones de este inventario (Tabla 11) sugieren que el P1 considera que
el impacto de la epilepsia en su vida ha sido minimo, caso contrario al P2. Ambos
pacientes han detectado alteraciones en funciones como memoria/concentracion,
asi como repercusiones en su estado fisico. P1 percibe que la epilepsia ha
afectado su interaccion social con las personas, también percibe mayor apoyo por
parte de las personas que P2. P1 tiene percibe mayor afectacion a causa de la
epilepsia en el area escolar y en la propia salud. Finalmente, en ambos pacientes

se observa una mediana aceptacion por su enfermedad.
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IX. HALLAZGOS NEUROPSICOLOGICOS

Los hallazgos neuropsicolégicos reportados son el resultado de la integracion de
todas las pruebas neuropsicolégicas aplicadas (WISC-IV, NEUROPSI, Torre de
Londres, WCST, BASC y QOLIE-AD-48-).

PRESENTACION Y CONDUCTA

JALF (P1): Paciente de sexo masculino de 14 afios de edad, de apariencia mayor
a la edad indicada. Presenta una estatura aproximada de 1.60 m., tez morena
clara y complexion mediana, se observan adecuadas condiciones de higiene y
alino. Acude puntual a las citas previstas en compafia de su madre, falta a
algunas citas debido a hospitalizacion.

JALF (P1) present6 un cuadro agudo de alucinaciones visuales posterior al status
epiléptico. Al momento de la evaluacion, indica alucinaciones auditivas que han

disminuido en frecuencia.

OFBS (P2): Paciente de sexo masculino de 14 afos de edad, de apariencia
acorde a la indicada. Presenta una estatura aproximada de 1.65 m., tez morena y
complexion delgada. Se presenta en adecuadas condiciones de higiene y alifo.
Acude en compaiiia de su madre regularmente retrasado a las citas previstas.
OFBS (P2) cuenta con antecedentes a los 8 afios de alucinaciones auditivas y
visuales. Actualmente no se reportan alteraciones en la percepcion visual sin

embargo, si presenta alucinaciones auditivas en remision.

Orientacion

En JALF (P1) la orientacibn en persona, tiempo y lugar se encuentran
conservados, puesto que conoce su nombre, la fecha y el lugar en el que se
encuentra. Mientras que OFBS (P2) presenta fallas al referir su domicilio actual,

debido a que no se lo sabe por falta de interés.
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Atencion

Involuntaria: JALF (P1) reacciona adecuadamente a estimulos que se presentan
espontaneamente durante la evaluacion. OFBS (P2) se muestra facilmente
distraible, atiende a los estimulos que se presentan espontaneamente durante la

evaluacion.

Estabilidad o mantenimiento de la atencion: JALF (P1) mantiene su atencion
durante la evaluacién, su desempefio en este tipo de tareas se encuentran dentro
de lo esperado. OFBS (P2) es capaz de mantener la atenciéon en una tarea solo

por periodos cortos.

Selectiva: ldentifican y discriminan estimulos relevantes de los irrelevantes.

El desempeio de JALF (P1) en la subprueba de deteccidbn se encuentra
ligeramente por debajo de lo esperado, puesto que su eficacia es del 54%. Por
otra parte, el desempefo de OFBS (P2) es adecuada, puesto que su eficacia fue
del 75%. En ambos casos, se advierten omisiones debido a fluctuaciones

atencionales.

Capacidad: La capacidad atencional de JALF (P1) es de 6 elementos, mientras
que de OFBS (P2) es de 5 elementos, ambos se encuentran dentro del rango
normal. En el caso de OFBS (P2), su ejecucion se ve afectada por fallas

atencionales.

Lenguaje
Comprension: Tanto en JALF (P1) como en OFBS (P2), la comprension del
lenguaje se observa conservada. Son capaces de comprender las instrucciones de

las tareas que se le presentan.

Expresion: En ninguno de los pacientes se advierten alteraciones en el lenguaje
expresivo. Su lenguaje es fluente, su sintaxis, prosodia y semantica son

adecuadas. JALF (P1) es capaz de brindar conceptos en su mayoria de nivel
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abstracto, mientras que OFBS (P2) puede brindar definiciones de palabras

adecuadamente estructuradas de nivel abstracto y funcional.

Percepcion:

JALF (P1) y OFBS (P2) perciben y reconocen visualmente objetos comunes,
dibujos, letras, numeros y colores. Son capaces de percibir y manipular objetos
para reproducir patrones visuales, asi como de identificar adecuadamente tanto
las proporciones como las figuras que componen una figura geométrica compleja
en dos dimensiones. Diferencian su izquierda-derecha, reconocen las partes de su

cuerpo (esquema corporal) y se orientan en el espacio (orientacién topografica).

Memoria

Inmediata: El desempefio de JALF (P1) y OFBS (P2) en tareas de memoria
inmediata (historias) se ubican en el rango normal. JALF (P1) recupera el 62.5 %,
mientras que OFBS (P2) el 50% de la informacion que se les presenta de manera
verbal. En el area visual, JALF (P1) recupera el 100% de la informacién, mientras
que OFBS (P2) el 86%.

En una tarea de pares asociados, recuperan el 58% de la informacion presentada,
se observa que JALF (P1) utiliza estrategias principalmente fonolégicas; OFBS
(P2) utiliza estrategias fonolégicas y semanticas pero principalmente semanticas.

En general se observa un adecuado proceso de codificacion de la informacion.

Aprendizaje: En ambos casos, la curva de aprendizaje es ascendente. El volumen
total promedio de JALF (P1) es de 50% (6 elementos), en OFBS (P2) equivale a
un 58% (7 elementos de 12). En JALF (P1) predomina el principio de recencia
(58%), mientras que en OFBS (P2) el principio de primacia (75%) por encima del
de recencia (66%) lo cual indica que es capaz de evocar con mayor facilidad la

informacion que se le presenta al principio de la lista de palabras que ya consolidoé.

Memoria a corto plazo: Ambos pacientes recuperan la informacién de las historias

hasta en un 62.5%. En el caso de JALF (P1), su desempeno fue similar al de la
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memoria inmediata. Por otra parte, OFBS (P2) presentd un mejor desempefio en
comparacion con el observado en la tarea de memoria inmediata, lo anterior
puede estar asociado a la ansiedad que le provocaba ser grabado durante su
ejecucion en la primera parte.

En el area visual, JALF (P1) es capaz de recuperar el 83% (16 de 18 elementos);
mientras que OFBS (P2) recupera el 77% (15 de 18) de la informacion, es decir
que ambos pierden informacion; sin embargo sus desempefios se ubican dentro
del rango normal.

Memoria a largo plazo: Ambos pacientes fueron capaces de evocar informacién
autobiografica y semantica. No se presentaron dificultades para adquirir, conservar

y recuperar conocimientos generales, informacion escolar y del entorno.

Célculo

El desempeino de JALF (P1) se encuentra dentro de lo esperado en la subprueba
de aritmética; mientras que el de OFBS (P2) se ubica por debajo de lo esperado.
JALF (P1) puede realizar operaciones como sumas, restas, multiplicaciones y
divisiones. OFBS (P2) fue capaz de realizar mentalmente operaciones
matematicas basicas, tales como sumas y restas de hasta 2 digitos. Ambos
presentan dificultad para resolver problemas aritméticos complejos; pero pueden
resolverlos cuando se les brindan lapiz y papel, asi como claves para la

comprension de los mismos.

Funcionamiento ejecutivo

Iniciativa y motivacién: Durante la evaluacion, ambos pacientes se muestran
motivados y cooperadores. El caso de OFBS (P2) es necesario brindar
reforzamiento continuamente debido a que tiene poca tolerancia a la frustracién y

en ocasiones desiste ante tareas que considera complejas.

Monitoreo: Los dos pacientes presentan fallas en el control y verificacion de las
tareas, por lo que necesitan de ayudas externas para la correccion. En el caso de
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OFBS (P2), se observan perseveraciones en tareas de fluidez tanto verbal como

visual.

Inhibicién: JALF (P1) inhibe los distractores externos adecuadente, mientras que
OFBS (P2) presenta impulsividad, lo que le dificulta inhibir adecuadamente

informacion que no es relevante para la tarea.

Fluidez: El desempefio de ambos pacientes en tareas de fluidez semantica se
ubican dentro del rango normal, mientras que en fluidez fonoldgica se encuentra
en alteracion leve. Tanto JALF (P1) como OFBS (P2) se benefician del uso de una
estrategia semantica. En tareas de fluidez no verbal, su desemperio esta dentro de

lo normal.

Planificacion: Se observan dificultades para la formacion de esquemas de
planeacién, principalmente cuando se requiere de flexibilidad mental. En el caso
de OFBS (P2) y debido a su poca tolerancia a la frustraciéon, no consigue

completar la tarea dentro del tiempo establecido.

Flexibilidad cognitiva: Ni JALF (P1) ni OFBS (P2) se benefician de la
retroalimentacion del medio para identificar la meta, por lo que no son capaces de

ajustar sus planes y modificar su conducta.

Abstraccion: El desempefio de JALF (P1) se encuentra dentro de lo esperado;
OFBS (P2) tiene dificultad para identificar factores comunes en un conjunto de
elementos independientemente de si se presenta la informacién en forma visual o

auditiva.

Juicio: En JALF (P1) se infiere un juicio conservado, debido a que su desempefo
en la subprueba de comprension indica respuestas de razonamiento adecuadas
de nivel abstracto. En lo que respecta a OFBS (P2), brinda respuestas impulsivas

e inadecuadas ante situaciones cotidianas, por lo que su desempefio se ubica por
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debajo de lo esperado. Con la metodologia neuropsicolégica se advierte que
conoce las respuestas adecuadas a dichas situaciones sin embargo es posible
que sus respuestas impulsivas sean mantenidas debido al reforzamiento social
que obtiene puesto que resultan comicas.
A continuacidon se muestra a manera de ejemplo una pregunta y una respuesta de
esta subprueba:

- ¢ Por qué es importante que los policias usen uniformes?

- Porque si no lo usarian estuvieran desnudos.

Memoria de trabajo: En lo que corresponde a JALF (P1), la memoria de trabajo en
el area verbal es de 4, misma que esta dentro del rango normal; mientras que en
el area visual es de 8, lo que representa un punto fuerte. La memoria de trabajo de
OFBS (P2) en el area verbal (3) se encuentra en el limite de la normalidad; en el

area visual (3) presenta alteracion severa.

Velocidad de procesamiento: En ambos pacientes, su velocidad de procesamiento
es deficiente y posiblemente también se ve influida por las fallas atencionales, asi

como por el efecto del medicamento.

Diagndstico neuropsicologico

JALF (P1) presenta un CIT de 88, ubicandolo dentro de un rango promedio. Los
resultados de la evaluacion neuropsicolégica indican que las funciones
cognoscitivas con desempefio adecuado son la orientacion (persona, tiempo,
espacio), atenciéon (involuntaria, sostenida, selectiva), lenguaje (comprension y
expresion), percepcion, movimiento voluntario, memoria (visual) y calculo. En
cuanto al funcionamiento ejecutivo, se observan sin alteraciones la iniciativa y el
juicio.

Con respecto a las funciones alteradas se observan deficiencias aritméticas en la
resoluciéon de problemas complejos. En el funcionamiento ejecutivo existen

alteraciones en monitoreo, fluidez (principalmente fonoldgica), planificacion,
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flexibilidad mental; asi como también una disminucion en la velocidad de

procesamiento.

OFBS (P2) presenta un CIT de 72, que lo ubica en el rango promedio bajo. Las
funciones que se encuentran sin alteraciones son orientacion (tiempo y persona),
atencion (selectiva, volumen), lenguaje (comprensién y expresion), percepcion,
movimiento voluntario, memoria (visual), calculo (suma y resta). En cuanto al
funcionamiento ejecutivo, se observan sin alteraciones la iniciativa y el juicio.

En lo que respecta a las funciones alteradas se encuentra la orientacion (espacio),
atencion (involuntaria, sostenida), deficiencias aritméticas en procedimientos vy
hechos numéricos. También se advierten alteraciones en el funcionamiento
ejecutivo en monitoreo, fluidez (fonoldgica), planificacion, flexibilidad mental; asi

como también una disminucion en la velocidad de procesamiento.

De acuerdo a lo descrito por Hermann y Seidenberg (2007) para pacientes con
epilepsia de Iébulo temporal, las deficiencias que presentan ambos pacientes en
los diferentes procesos evaluados son indicativas de una alteracion cognitiva leve.
Ambos pacientes presentan alteraciones en el funcionamiento ejecutivo que es
compatible con un sindrome frontal dorsolateral de grado leve. OFBS (P2)
presenta sintomatologia orbitofrontal caracterizado por desinhibicion, impulsividad
y labilidad emocional. Estas alteraciones pueden estar relacionadas con la
ubicacidn de la zona de inicio ictal y a la disrupcion en las proyecciones temporo-

frontales que constituyen el circuito dorsolateral frontal y orbitofrontal.
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X. COMPARACION CON LOS ESTUDIOS DE ADULTOS CITADOS EN LA
LITERATURA

Las comparaciones cualitativas con los estudios realizados por Kristensen y
Sindrup (1979), Mellers et al. (2000), Nathaniel et al. (2004) y Fllgel et al. (2006)

se muestran en las Tablas 12y 13.

Tabla 12. Comparacion de resultados de pacientes adultos con PTEE en
comparacion con pacientes adolescentes.

Grado de Atencion Grado de
alteracién alteracién
s B s 2
5 5 8 5 S 8
2238 3 2238 3
Z J = o Z a0 = o
Kristensen, Premoérbido R
Sindrup (1979)
Mellers et al. Premérbido < Capacidad V
(2000) Mérbido N (volumen).
Progresion/
regresion
Nathaniel et al. Premérbido <
(2004)
Flugel et al. Premérbido < Capacidad V
(2006) auditiva
(volumen)
Capacidad
visual
(volumen)
Mérbido v v Capacidad
Adolescentes auditiva
(volumen)
Capacidad
visual
(volumen)

Nota: Cl: Coeficiente intelectual.

Cl

En la Tabla 12 se observa que la mayoria de los estudios que evaluaron el ClI

premérbido en adultos no reportan ningun tipo de alteracion (Mellers et al., 2000:
Nathaniel-James et al., 2004; Flugel et al., 2006). EI Cl mérbido en adultos se
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ubica en un rango que va de alteracion leve a moderada; mientras que en
adolescentes evaluados fue de normal a alteracion en grado leve. Estas
diferencias podrian estar relacionadas con el tiempo de evolucidén de la

enfermedad.

Atencion

En tareas que implican capacidad atencional se observan alteraciones minimas en
pacientes adultos (Mellers et al., 2000: Fligel et al., 2006), mientras que en los
pacientes adolescentes se observd un desempefio que se encuentra dentro del
rango normal. Algo similar sucede en tareas que involucran capacidad visual
(Tabla 12).

Tabla 13. Comparacion de resultados de pacientes adultos con PTEE en
comparacion con pacientes adolescentes.

Memoria Grado de Funciones Grado de
alteracién ejecutivas alteracion
3 3
- -
2288 22383
Z a0 =2 o» Z J =20
Kristensen, Inhibicién v oA
Sindrup (1979)
Mellers et al. Auditiva \ A Inhibicién R
(2000) Aprendizaje N Fluencia verbal VoA
verbal
Velocidad de R
procesamiento
Flexibilidad VA
Nathaniel et al. Aprendizaje N Fluencia verbal N
(2004) verbal
Flexibilidad v A
Fligel et al. N
(2006) Fluencia verbal
Memoria Y Inhibicion N
Adolescentes auditiva
Aprendizaje Vv Fluencia verbal vV
Velocidad de VoA
procesamiento
Flexibilidad v A
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Memoria verbal

Lo reportado en la literatura indica que los adultos con PTEE presentan
alteraciones en memoria y aprendizaje verbal que van de moderadas a severas,
mientras que en pacientes adolescentes se observan alteraciones menores (Tabla
13).

Funciones ejecutivas

En esta area (Tabla 13), los pacientes adultos presentan alteraciones que van de
leves a severas en inhibicion, mientras que en los adolescentes evaluados la
alteraciéon fue minima. Asimismo, en tareas de fluencia verbal, los adultos
presentan alteraciones de moderadas a severas; mientras que en los
adolescentes solo se adviertieron alteraciones leves en fluencia verbal fonoldgica .
Por otra parte, la velocidad de procesamiento y flexibilidad se encuentran
afectadas entre grado moderado a severo, tanto en pacientes adultos como en
adolescentes con PTEE, por lo que éstas podrian considerarse como areas clave

en caso de intervencion neuropsicoldgica.
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XI. CONCLUSIONES Y DISCUSION

El propdsito del presente trabajo fue describir las caracteristicas neuropsicoldgicas
de dos pacientes pediatricos diagnosticados con ELT en comorbilidad con
trastorno esquizofreniforme y compararlas con respecto a lo reportado en la
literatura en pacientes adultos. Lo anterior, debido a que este tipo de comorbilidad
psiquiatrica en la epilepsia es poco frecuente y su diagnostico regularmente se

realiza en la edad adulta.

Aunque los resultados neuropsicologicos difieren en los dos pacientes evaluados,
el perfil que se obtuvo indica que ambos pacientes presentaron alteraciones
globales en dominios atencionales, de memoria verbal y de funcionamiento
ejecutivo. Presentan una mayor afectacion en tareas de memoria verbal que en la
visual, ambos pacientes utilizaron estrategias seriales y uno de ellos usa las
semanticas mayormente. Estos hallazgos son consistentes con la literatura para
pacientes adultos con la misma patologia (Fligel et al., 2006; Kristensen y
Sindrup, 1979; Mellers et al., 2000; Nathaniel et al., 2004 ). En cuanto al
funcionamiento ejecutivo, los dos pacientes presentan alteraciones importantes
en planificacion y flexibilidad cognitiva, representando la afectacion mas
significativa en esta area. Este perfil es semejante al de los adultos pero difiere de
manera importante en el grado de afectacién, siendo los adultos quienes
presentan deficiencias mayores en memoria y funciones ejecutivas. Asi, al
parecer las alteraciones neuropsicologicas presentadas por los adolescentes
tienden a agravarse con la adultez en algunos aspectos. Lo anterior
probablemente relacionado con la cronicidad de la enfermedad, y con los

multiples factores relacionados a la enfermedad.
En cuanto a la afectacion hemisférica predominante, estos resultados junto con los

estudios de neuroimagen confirman una lateralizacion izquierda. EI desempefio

inferior en tareas de memoria verbal, principalmente en tareas de listas de
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palabras pueden indicar una probable zona epileptdgena primaria en un area
cortical del LT.

Con respecto a los resultados conductuales, se observaron mayores alteraciones
en OFBS (P2), especialmente en el area emocional afectando de manera general
los pensamientos y sentimientos del paciente. Este hallazgo es de llamar la
atencion, ya que el paciente con mejor estado cognitivo tiene menores
alteraciones conductuales y aparentemente mejor calidad de vida, por lo que se
podria relacionar el nivel cognoscitivo con la presencia o no de alteraciones

conductuales, asi como calidad de vida.

Por otra parte, aunque ambos pacientes presentan el mismo tipo de epilepsia y
localizacion: crisis parciales secundariamente generalizadas que tienen como foco
el l6bulo temporal, presentaron diferencias en su desempefio en las pruebas
neuropsicoldgicas, por lo que a continuacion se abordaran algunos aspectos que

pudieron intervenir.

Una de las primeras diferencias que llaman la atencion, es que aunque ambos
pacientes fueron diagnosticados y comenzaron su tratamiento a la edad de 13
anos, uno de ellos comenzd con la sintomatologia de epilepsia a los 8 afos,
mientras que aparentemente en el otro paciente la epilepsia se detectd hasta los
13 afos de edad. El paciente con comienzo temprano de la epilepsia presenta un
coeficiente intelectual significativamente menor, tuvo un desempefio peor en
calculo y en funcionamiento ejecutivo (fluidez verbal, fluidez visual, inhibicién,
planificacion, capacidad de abstraccién, juicio y memoria de trabajo). Lo anterior
permite suponer que el retraso y el adecuado tratamiento tanto de la epilepsia
como de los sintomas psiquiatricos (antipsicoticos) pueden considerarse como un
factor que contribuye a su rendimiento inferior, ya que un tratamiento temprano
esta asociado a un mejor pronostico por el control de las crisis. Ademas es
importante considerar que el esquema farmacoldgico es diferente, por lo que el

tratamiento antiepiléptico representa un factor en contra para la caracterizacion
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neuropsicolégica, puesto que no se puede distinguir hasta qué grado los perfiles
neuropsicolégicos observados son producto de la medicacion o del estado
cognoscitivo per se de los pacientes con epilepsia y comorbilidad psiquiatrica,
pues esta comprobado que los medicamentos antiepilépticos afectan la atencion,
memoria y velocidad de procesamiento, que secundariamente pueden afectar
otras funciones cognoscitivas (Lopez-Hernandez et al., 2003; Lépez-Hernandez et
al., 2005; Ortinsky y Meador, 2004; Reijs et al., 2004).

Independientemente de lo anterior, estos hallazgos nos muestran las areas que
tendrian que ser atendidas para su rehabilitacion, ademas de las que se
observaron alteradas de manera particular en cada uno de ellos. No obstante, es
evidente que funciones como la atencién y la memoria son dos funciones de las
cuales depende el funcionamiento ejecutivo para un correcto funcionamiento, por
lo que habria que trabajar en principio en estas areas para determinar si su

rehabilitacion conlleva al menos una mejoria en las funciones ejecutivas.

Aunque el reducido numero de sujetos adolescentes estudiados y la comparacion
indirecta que se hizo con los sujetos adultos hacen dificil la interpretacion de los
resultados, si parecen claras las diferencias entre los pacientes de las diferentes
edades. Es importante, sin embargo, que en investigaciones futuras se puedan
realizar estudios de seguimiento desde que se observan los primeros sintomas
hasta la edad adulta o que trabajando con diferentes grupos, se aumente el
tamano de la muestra de adolescentes y adultos con caracteristicas clinicas
iguales o0 muy parecidas y se les apliquen las mismas evaluaciones a fin de poder
hacer evaluaciones directas. Asimismo, con el fin de determinar las diferencias
entre adolescentes normales, con epilepsia del I6bulo temporal, esquizofrénicos, y
comoérbidos, se disefien estudios que contemplen grupos con alguna de las

entidades patolégicas mencionadas.

63



REFERENCIAS

- Adachi, N., Onuma, T., Kato, M., Ito, M., Akanuma, N., Hara, T., Oana, Y.,
Okubo, Y.y Matsuura, M. (2011). Epilepsia 52 (7):1239-1244.

- Aldenkamp, A., Baker, G. y Meador, K. (2004). The neuropsychology of
epilepsy: what are the factors involved? Epilepsy and Behavior 5; S1-S2.

- American Psychiatric Assocation. (2000). Manual diagnéstico y estadistico
de los trastornos mentales (4a ed., texto rev.). Washington, DC: Autor.

- Atehortua, M. y Suarez-Escudero, J. (2012). Caracterizacién clinica y perfil
cognitivo pre y post cirugia de epilepsia farmaco-resistente. Acta
Neuroldgica Colombiana 28:133-142.

- Beletsky, V. y Mirsattari, S. (2012). Epilepsy, mental health disorder, or
both? Epilepsy Research and Treatment. doi:10.1155/2012/163731.

- Benavente |, Morales C, Rubio E. Adaptacion transcultural del cuestionario
de medida de calidad de vida (QOLIE-AD-48) en adolescentes epilépticos.
Psiquis 2002; 23: 226-237.

- Berg, A., Berkovic, S., Brodie, M., Buchhalter, J., Helen, J., van Emde Boas,
W., Engel, J., Frenck, J., Glauser, T., Mathern, W., Moshé, S., Nordli, D.,
Plounin, P. y Scheffer, I. (2010). Revised terminology and concepts for
organization of seizures and epilepsies: Report of the ILAE Commission on
Classification and Terminology, 2005-2009. Epilepsia, 51 (4): 676-685.

- Campos-Castell6, J. y Campos-Soler, S. (2004). Neuropsicologia vy
epilepsia. Revista de Neurologia; 39:166-177.

- Cascella, N., Schretlen, D. y Sawa, A. (2009). Schizophrenia and epilepsy:
is there a shared susceptibility? Neuroscience Research April; 63 (4): 227-
235. doi:10.1016/j.neures.2009.01.002.

- Castellanos, A., Gordillo, L., Suastegui, R., Garza, S., Castro-Sierra, E. y
Chico, F. (2009). Experiencia en el Hospital Infantil de México Federico
Gbémez en el tratamiento de epilepsia generalizada, intratable, mediante

callosotomia. Archivos de Neurociencias (Mex). Vol. 14, No. 3: 157-166.

64



Cramer JA, Westbrook LE, Devinsky O, Perrine K, Glassman MB, Camfield
K. Development of the Quality of Life in Epilepsy Inventory for Adolescents:
The QOLIE-AD-48. Epilepsia 1999; 40: 1114-1121.

Culbertson, W. y Zillmer, E. (2005). Tower of London Drexel University. 2a
ed. Technical Manual. Canada: Multi-Health Systems Inc.

Damasio, H. (2005). Human Brain Anatomy in computerized images. 2a
edicion. New York, EU: Oxford University Press.

de Oliveira, G., Kummer, A., Salgado, J., Portela, E., Sousa-Pereira, S.,
David, A. y Teikeira, A. (2010). Psychiatric disorders in temporal lobe
epilepsy: An overview from a tertiary service in Brazil. Seizure 19, 479-484.
DeFelipe-Oroquieta, J., Arellano, J., Alonso, L., Mufoz, A. (2002).
Neuropatologia de la epilepsia del I6bulo temporal. Alteraciones primarias y
secundarias de los circuitos corticales y epileptogenicidad. Revista de
Neurologia, 34: 402-8.

Engel, J. (2006). ILAE classification of epilepsy syndromes. Epilepsy
Research 70S, S5-S10.

Etchepareborda, M. (1999). Epilepsia y aprendizaje: enfoque
neuropsicoldgico. Revista de Neurologia 28 (Supl 2): S142- S149.

Fisher, R., Van Emde Boas, W., Blume, W., Elger, C., Genton, P., Lee, P.y
Engel, J. (2005). Epileptic Seizures and epilepsy: Definitions proposed by
the International League Against Epilepsy (ILAE) and the International
Bureau for Epilepsy (IBE). Epilepsia, 46 (4): 470-472.

Fligel, D., O'Toole, A., Thompson, P., Koepp, M., Cercignani, M., Symmes,
M. y Foong, J. (2006). A neuropsychological study of patients with temporal
lobe epilepsy and chronic interictal psychosis. Epilepsy Research 71:117—
128.

Goldberg, T., David, A., Gold, J. (2011). En Weinberger, D., Harrison, P.
Schizophrenia, 3" ed. (pp- 142-162). USA: Blackwell Publishing Ltd.
Heaton, R., Chelune, G., Talley, J., Kay, G. y Curtiss,G. (2009). Test de
clasificacion de tarjetas de Wisconsin. Manual. Madrid, Espana: TEA

ediciones.

65



Hermann, B. y Seindenberg, M. (2007). Epilepsy and cognition. Epilepsy
Currents 7, 1, 1-6.

Jambaqué, I. (2002). Neuropsychology of temporal lobe epilepsy in children.
En: Jambaqué, |., Lassonde, M., Dulac, O. (2002). Neuropsychology of
childhood epilepsy. New York, EU: Kluwer Academic Publishers, pp. 97-
102.

Jokeit, H. y Schacher, M. (2004). Neuropsychological aspects of type of
epilepsy and etiological factors in adults. Epilepsy and Behavior S14-S20.
Josephson, C. y Pohimann-Eden, B. (2012). The “natural’ history of
medically treated temporal lobe epilepsy: What can an evidence-based
approach tell us?. Epilepsy Research and Treatment. Vol. 2012, Article ID
216510, 8 pg. doi:10.1155/2012/216510

Kanemoto, K., Tadokoro, Y. y Oshima, T. (2012). Psychotic illness in
patients with epilepsy. Therapeutic Advances in Neurological Disorders, 5(6)
321-334. doi: 10.1177/1756285612454180.

Kanner, A. (2000). Psychoses of epilepsy: A neurologist’'s perspective.
Epilepsy and Behavior 1, 219-227.

Keefe, R. y Harvey, P. (2012). Cognitive impairment in schizophrenia. En
Geyer, M., Gross, G., Novel antischizophrenia treatments, Handbook of
experimental pharmacology 213 (pp. 11-37). Berlin: Springer.

Kiernan, J. (2012). Anatomy of the temporal lobe. Epilepsy Research and
Treatment. doi:10.1155/2012/176157

Kolb, B., & Whishaw, [I. Q. (2009). Fundamentals of human
neuropsychology. USA: Worth Publishers.

Krishnamoorthy, E., Trimble, M. y Blumer, D. (2007). The classification of
neuropsychiatric disorders in epilepsy: A proposal by the ILAE Commission
on Psychobiology of Epilepsy. Epilepsy and Behavior 10, 349-353.
Kristensen, O. y Sindrup E. (1979). Psychomotor epilepsy and psychosis. IlI
Social and psychological correlates. Acta Neurologica Scandinavica 59:1-9.

66



Lee, G. (2010). Neuropsychological assessment in epilepsy. En: Lee, G.
(2010). Neuropsychology of epilepsy and epilepsy surgery. New York, EU:
Oxford University Press, pp. 95-103.

Lindsay, J., Ounsted, C. y Richards, P. (1979). Long-term outcome in
children with temporal lobe seizures. Ill: Psychiatric aspects in childhood
and adult life. Developmental Medicine and Child Neurology 21: 630—636.
Lopez-Hernandez, E., Bravo, J., Solis, H. (2003). Algunos aspectos
electrofisiologicos de la descarga epiléptica y su relacién con las drogas
antiepilépticas de tercera generacién. Archivos de Neurociencias (Mex) Vol.
8, No. 4 205-214.

Lopez-Hernandez, E., Bravo, J., Solis, H. (2005). Epilepsia y antiepilépticos
de primera y segunda generacion. Aspectos basicos utiles en la practica
clinica. Revista Facultad de Medicina UNAM Vol. 48, No. 5, Septiembre-
Octubre.

Maier, M., Mellers, J., Toone, B., Trimble, M. y Ron, M. (2000).
Schizophrenia, temporal lobe epilepsy and psychosis: an in vivo magnetic
resonance spectroscopy and imaging study of the hippocampus/amygdale
complex. Psychological Medicine 30 (3): 571-581.

Mc Andrews, M. y Cohn, M. (2012). Neuropsychology in temporal lobe
epilepsy: influences from cognitive neuroscience and functional
neuroimaging. Epilepsy Research and Treatment. doi:10.1155/2012/925238
Mellers, J., Toone, B. y Lishman, W. (2000). A neuropsychological
comparison of schizophrenia and schizophrenia-like psychosis of epilepsy.
Psychological Medicine 30:325-335.

Nathaniel-James, D., Brown, R., Maier, M., Mellers, J., Toone, B., Ron, M.
(2004). Cognitive abnormalities in schizophrenia and schizophrenia-like
psychosis of epilepsy. The Journal of Neuropsychiatry and Clinical
Neurosciences 16:472-479.

Netter, F., Craig, J., Perkins, J., Hansen, J., Koeppen, B. (2002). Atlas of
neuroanatomy and neurophysiology. New Jersey, EU: Icon Custom

Communications.

67



O’Carroll, R. (2000). Cognitive impairment in schizophrenia. Advances in
Psychiatric Treatment. Vol. 6, pp. 161-168.

Organizacion Mundial de la Salud (2012). Epilepsia (Nota descriptiva N°
1999). Recuperado de http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs999/es/

Organizacion Mundial de la Salud. (1992). Clasificacion Internacional de los
trastornos mentales: descripcion clinica y guia diagnostica (10 ed.).
Ginebra: Autor.

Ortinski, P. y Meador, K. (2004). Cognitive side effects of antiepileptic drugs.
Epilepsy and Behavior 5, S60-S65.

Ostrosky-Solis, F., Gomez, E., Matute, E., Roselli, M., Ardila,A. y Pineda, D.
(2003). NEUROPSI. Atencién y memoria. Manual. México, DF: Manual
Moderno.

Panayiotopoulos, C. (2012). The new ILAE report on terminology and
concepts for the organization of epilepsies: Critical review and contribution.
Epilepsia, 53 (3): 399-404.

Patsalos, P., Froscher, W., Pisani, F. y Van Rijn (2002). The importance of
drug interactions in epilepsy therapy. Epilepsia, 43 (4): 365-385.

Reijs, R., Aldenkamp, A., De Krom, M. (2004). Mood effects of antiepileptic
drugs. Epilepsy and Behavior 5, S66-S76.

Reynolds, C. y Kamphaus, R. (2004). BASC. Sistema de evaluacién de la
conducta en nifios y adolescentes (Gonzalez, J., Fernandez, S., Pérez, E. y
Santamaria, P., adap.). Madrid, Espana: TEA ediciones.

Rubio, F., Reséndiz, J., Alonso, M. y Senties, H. (2011). Epilepsia.
Programa Prioritario de Epilepsia. Sector Salud. Segunda edicion. México,
DF: Grafisa.

Schaefer, J., Giangrande, E., Weinberger, D., Dickinson, D. (2013). The
global cognitive impairment in schizophrenia: Consistent over decades and
around the world. Schizophrenia Research. Publicacién anticipada en linea.
doi: 10.1016/j.schres.2013.07.009.

Scott, D. (1968). Psychiatric aspects of epilepsy. Postgraduate Medical
Journal. Vol. April, 44 (510): 319-326.

68


http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs999/es/

Senties, H. (2012). Epilepsia, un enfoque actual. México, DF: Alfil.

Slater, E. y Beard, A. (1963). The schizophrenia-like psychoses of epilepsy:
v. Discussion and conclusions. The British Journal of Psychiatry; 109: 143-
150.

Standring, S. (2005). Gray’s Anatomy. Elsevier.

Tadokoro, Y., Oshima, T., Kanemoto, O. (2007). Interictal psychoses in
comparison with schizophrenia. A prospective study. Epilepsia, 48 (12):
2345-2351. doi: 10.1111/j.1528-1167.2007.01230.x.

Tellez-Zenteno, J., Patten, S., Jetté, N., Williams, J. y Wiebe, S. (2007).
Psychiatric comorbidity in epilepsy: A population-based analysis. Epilepsia,
48(12):2336—-2344. doi: 10.1111/j.1528-1167.2007.01222.x

Titlic, M., Basic, S., Hajnsek, S. y Lusic, |. (2009). Comorbidity psychiatric
disorders in epilepsy: a review of literature. Bratislavské Lekarske Listy;110
(2):105-9.

Toone, B. (2000). The psychoses of epilepsy. Journal of neurology,
neurosurgery and psychiatry. 69: 1-4.

Weschler, D. (2008). Escala Weschler de Inteligencia para Nifios-IV (WISC-

V). Manual de aplicacion. México, DF: Manual Moderno.

69



	Portada

	Índice

	Resumen

	Capítulo I. Epilepsia

	Capítulo II. Epliepsia del Lóbulo Temporal y Comorbilidades Psiquiátricas 

	Capítulo III. Neuroanatomía del Lóbulo Temporal

	Capítulo IV. Neuropsicología de la Epilepsia y Trastornos Relacionados

	Capítulo V. Planteamiento del Problema 
	Capítulo VI. Método 
	Capítulo VII. Historias Clínicas 
	Capítulo VIII. Resultados de la Evaluación Neuropsicológica 
	Capítulo IX. Hallazgos Neuropsicológicos 
	Capítulo X. Comparación con Los Estudios de Adultos Citados en la Literatura 
	Capítulo XI. Conclusiones y Discusión 
	Referencias




