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LA INFRASCRITA SECRETARIA DEL COMITE DE TRABAJO DE GRADUACION, DE LA
CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 0002-2022, LOS

QUE UITERALMENTE DICEN:

ACTA No. 004-2022

En la ciudad de San Marcos, siendo las dieciocho horas con treinta minutos, del dia martes 22
de febrero del afio dos mil veintidés, reunidos a través de la plataforma virtual zoom para llevar
a cabo la actividad académica de Presentacion de Seminario 2 convocada por la Comisiqn de
Trabajos de Graduacion -COTRAG- de la Carrera de Médico y Cirujano, del Centro Universitario
de San Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, integrados de la siguiente
manera: Ing. Agr. Juan José Aguilar Sanchez, PRESIDENTE e integrante de la tema de
evaluacion y quién suscribe Licda. Maria Elisa Escobar Maldonado, SECRETARIA, que de
ahora en adelante se le denominara COTRAG; ademés, integrantes de la terna evaluadora: Dr,
Jorge Gutiérrez Hazbun y Dr. Milgen Herminio Tul Velasquez; la estudiante KAREN ANDREI
GODINEZ VELASQUEZ quien se identifica con el nimero de carnet dos mil quince cuarenta y
siete mil novecientos veintisiete (201547927), para motives de la presente se le denominara
SUSTENTANTE; el Dr. Abel Alejandro Sanabria Sanchinel y Dr. Miguel Angel Velasquez
Orozco, que actian como ASESOR y REVISOR del Trabajo de Graduacion, respectivamente.
Con el objeto de dejar constancia de lo siguiente: PRIMERO: Establecido el quorum y la
presencia de las partes involucradas en el proceso de la presentacidn del Seminario 2 de la
Estudiante KAREN ANDREI GODINEZ VELASQUEZ, previo a autorizar el Informe Final del
Trabajo de Graduacién denominado: “EVOLUCION CLINICA Y NEUROPSICOLOGICA TRAS
CIRUGIA RESECTIVA DEL LOBULO TEMPORAL". SEGUNDO: APERTURA: El presidente
de la COTRAG procedid a dar la bienvenida a los presentes y a explicar los motivos de la
reunidn y los lineamientos generales del Seminario 2 a la SUSTENTANTE y entrega a los
miembros de la terna evaluadora la guia de calificacion. TERCERO: la SUSTENTANTE
presenta el titulo del Trabajo de Graduacion: “EVOLUCION CLINICA Y NEUROPSICOLOGICA
TRAS CIRUGIA RESECTIVA DEL LOBULO TEMPORAL", argumenta los principales
elementos tedricos encontrados a lo largo de la construccién de su monografia: fundamentos
conceptuales, los estudios recientes sobre la evolucidn clinica y neuropsicolégica a los cuales
son sometidos los pacientes posteriormente a la realizacién de cirugia respectiva del lIébulo
temporal a nivel nacional, principales conclusiones y recomendaciones. CUARTO: Luego de
escuchar a la SUSTENTANTE, EI PRESIDENTE de la COTRAG sugiere a los integrantes de la
temma evaluadora, someter a interrogatorio a la SUSTENTANTE, para asegurar la calidad
cientifica y técnica del trabajo de graduacion. En ese momento el Dr. Abel Alejandro Sanabria,
comenta sobre la evolucién de los pacientes sometidos a dicho tratamiento y felicita a la
estudiante por los resultados obtenidos en el proceso de investigacion, e indica que no hay
modificaciones .y correcciones sobre el informe. Luego Dr. Miguel Velasquez, reitera la
felicitacion a la SUSTENTANTE, e indica a la estudiante lo valiosa que es la investigacion, no
sugiere correccionies y cambios en el informe. La sala de igual forma felicita al estudiante acerca
de su presentacion. El Dr. Milgen Tal felicita al estudiante por su exposicion y su preparacion,
El Dr., Jorge Gutiérrez felicita a la SUSTENTANTE por la elaboracién de su monografia,
exhortandolo a seguir adelante con las investigaciones, EI PRESIDENTE, manifiesta que deben
de hacerse correcciones, enltre los cuales sefiala: Reestructurar algunos verbos de los
objetivos, uso adecuado de vifietas, revisar Normas Vancouver, establecer sangria en todo el
documento, entre otras. QUINTO: El PRESIDENTE de la COTRAG., solicita a los miembros de



la tema evaluadora que por mensaje privado puedan enviarle la calfficaciébn obtenida en el
Seminario 2 de la SUSTENTANTE para trastadar la nota final a la SUSTENTANTE y de esta
manera para que la tema evaluadora pueda deliberar sobre la APROBACION O
REPROBACION del Informe Final del Trabajo de Graduacién de la Estudiante KAREN ANDREI
GODINEZ VELASQUEZ. En ese momento, los miembros de la TERNA DE EVALUACION
empiezan a revisar y anotar algunos cambios que se agregan en los informes digitales que se
les enviaron previo al evento académico, dichas observaciones y recomendaciones que seran
enviadas por correo electronico o WhatsApp a la SUSTENTANTE para que proceda a hacer los
cambios. SEXTO: Se informa a la SUSTENTANTE, asl mismo, al ASESOR y REVISOR del
Trabajo de Graduacién que la calificacién asignada es de NOVENTA Y CINCO PUNTOS (95)
por lo tanto, se da por APROBADO EL SEMINARIO 2. Sin embargo, se les comunica a las
partes que previo a la entrega de la certificacion del acta del evento académico, debera hacer
las correcciones en el Informe del Trabajo de Graduacion las cuales deben ser discutidas,
revisadas, presentadas y autorizadas por el ASESOR Y REVISOR del Trabajo de Graduacion,
comunicandoselo inmediatamente a la COTRAG. LA SUSTENTANTE, EL ASESOR Y
REVISOR hacen las anotaciones correspondientes y agradecen por los aportes realizados al
estudio por parte de la TERNA EVALUADORA. La sala virtual felicita a la SUSTENTANTE por
el resultado satisfactorio. SEPTIMO: En base al articulo 56 del Normativo para la Elaboracion
de Trabajo de Graduacién de la Carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de San
Marcos, el PRESIDENTE de la COTRAG le indica a la estudiante que fue APROBADO EL
SEMINARIO 2 de la SUSTENTANTE KAREN ANDREI GODINEZ VELASQUEZ, titulado
“EVOLUCION CLINICA Y NEUROPSICOLOGICA TRAS CIRUGIA RESECTIVA DEL
LOBULO TEMPORAL". Por lo cual, se le AUTORIZA realizar los tramites correspondientes
para que se ordene la impresion del informe final y posteriormente el Acto de Graduacion,
Concluyd la reunion en la misma plataforma virtual y fecha a las diecinueve horas con treinta
minutos, previa lectura que se hizo a lo escrito y enterados de su contenido y efectos legales,
aceptamos, ratificamos y firmamos, DAMOS FE,

(FS) ilegibles Karen Andrei Godinez Velasquez, Dr. Abel Alejandro Sanabria Sanchinel, Dr.
Miguel Angel Veldsquez, Dr. Jorge Gutiérrez Hazbun, Dr, Milgen Herminio Tul, Ing. Agr. Juan José
Aguilar Sanchez y Licda. Maria Elisa Escobar Maldonado.

A SOLICITUD DE LA INTERESADA SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIO, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS, A LOS VEINTINUEVE DIAS DEL MES DE
ABRIL DEL ANO DOS MIL VEINTIDOS.

“ID Y ENSENAD A TODOS”

CC. archivo
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AUTORIZAR IMPRESION DE LA TESIS EVOLUCION CLINICA Y NEUROPSICOLOGICA
TRAS CIRUGIA RESECTIVA DEL LOBULO TEMPORAL, la estudiante: KAREN ANDREI
GODINEZ VELASQUEZ, Camé No. 201547927, previo a conferirsele el Titule de MEDICO
¥ CIRUJANO."

Atentamente,
DY ENSEEI.AD ATODOS
ol
MsC, Eugema El ahet f cheag T
Coofdingdora Acgdémica "o, o7
C.C. Archho fR5iaren

EEMA e



DEDICATORIA
A DIOS

Dedico este trabajo principalmente a Dios nuestro creador por permitirme llegar
hasta este momento tan importante de mi formacién profesional y por ser mi amparo,
fuente de sabiduria, esperanza y fortaleza ante este laborioso camino de la medicina.

A MIS PADRES

Frandy y Claudia, por su sacrificio y esfuerzo, por ser el pilar mas importante para
mi, por ser un ejemplo de lucha, perseverancia y fuerza de voluntad, para seguir adelante
con mis metas y suefios, por su amor incondicional e infinita compresion y apoyo.

A MIS HERMANOS

Brayan, Estefania, Axel y Joseth, porque a pesar de la distancia han estado en
todo momento presentes mostrandome sSu apoyo y CONnsejos para seguir siempre
adelante, sin importar las luchas o pruebas, por creer siempre en mi capacidad.

A MIS DEMAS SERES QUERIDOS

A mi abuelita Olivia, por su eterno amor y por ser el maximo ejemplo de valentia,
por ayudarme a creer en que todo se puede lograr con esfuerzo, amor y decision.

A MI PAREJA DE VIDA

Otoniel, por la ayuda brindada, por estar a mi lado, no fue sencillo culminar con
éxito este proyecto, sin embargo siempre tuve palabras motivadoras y esperanzadoras
de su persona las cuales han sido sumamente importantes.

A MI ASESOR

Dr. Abel, por darme la oportunidad de aprender de un gran profesional y persona,
por ser un impulso a seguir estudiando y descubriendo, el basto y maravilloso mundo de
las neurociencias. Y a todo el personal del Centro de epilepsia y neurocirugia funcional
HUMANA, principalmente al Dr. Juan Carlos Lara, por brindarme el privilegio de investigar
y aprender en su institucion.



INDICE GENERAL

Contenido No. de Pag
S I (1] o [
P = =T U1 0= o PR Ii
G T | 11 o T [ ¥ [olod o] o WP 1
4. Nombre del problema investigable...............ooiiiiiiiii s 3
ST Vg o Yo Ie LN oo o] (=1 1 = L= TSRS 4
G O L o] 1] 117/ 1= SRR 5
G R € T=T 01T - | USSP 5
6.2. ESPECITICOS: ...cooiiiiiiiiiiiiiie 5
7. Cuerpo de 1a MONOGIafia........cooiiuiiiiiiiiie e 6
L@ A e 1 10 0 I 6
A0 T = 1= 1 - PR 6

A T B = 11 ][ o 6
7.1.3. Crisis epiléptica, tipos de crisis, sindrome epiléptiCo............coovvvviiiiiiiieenennnnns 7

4 I XS 7 Vo (o = o1 1= o) 1o SRR 11
7.1.5.Epidemiologia con enfoque Latino AMEriCaN0 ..............uuuuemeimimiimiiiiiiiiiiiiniennns 13

A S (o] o T=1 (0] (oo |- PR T P PPPPRPRPR 14

4% O = 1o (o o | - NPT PPPPRRRRPR 16

O A e I 10 1 0 I 20
7.2. Epilepsia refractarial............o.uuuuiiii i 20
7.2.1. Concepto de epilepsia refractaria al tratamiento o epilepsia farmacorresistente
................................................................................................................................ 20
7.2.3. Criterios de epilepsia refractaria.............ccccoeveeeiiiiiiiiiiiii e 21
7.2.4. Cirugia de 1a epilepsSia.........uuuiiiiieiiiiieece e e 22
7.2.5. Seleccién de pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia......................... 23
7.2.6. Metodologia diagnéstica de evaluacion en la cirugia de la epilepsia............ 25
7.2.6.1. Electroencefalografia .............uuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 27
7.2.6.2. Imagen por resonancia MAagNELICA .........uuuuuuururrriiiiiieiiiiiiiiiiiieieeeeeaeeeaeeee. 28
7.2.6.3. Neuroimagen funcional con radioisotopos: PET y SPECT ............cccvvvinnne. 29
7.2.6.4. Evaluacion NneuropsSIiCOIOQICA..........couuuuiiiii i 30
7.2.7. TIPOS A€ CITUGIA ... i e e e eeiieeeie e e e e e e e e e e e e e e e eeeeenes 35

CAPITULO T ottt e e e e e e e eeanns 39



7.3.1. Epilepsia del I6bulo temporal y su epidemiologia.................eevveemieiimiennnnnnnnnn. 39

7.3.2. Etiologia de la epilepsia del I6bulo temporal .............ccccvvvviiiiiiiiiiii, 39
7.3.3. Fisiopatologia de la epilepsia del I6bulo temporal ............cccoevvviiiiiiiieeieeennn, 40
7.3.4. Caracterizacion clinica y cognitiva de la epilepsia del Iébulo temporal
FAIMACOITESISIENTE. ... 41
7.3.5. Caracterizacion de la personalidad del I6bulo temporal .............ccccoeeeeeeeeenn. 45
7.3.6. Tratamiento médico, quirargico y pronostico después de cirugia.................. 47
7.3.7. Hallazgos neuropsicolégicos en el estudio de las consecuencias de la

o) o =Tox (o] 0 F= T (=1 1101 0 To - | 49

(O A o I 10 I I 51
7.4.1. Esquema de Evaluacion Neuropsicologico de Ardila & Ostrosky.................. 51
7.4.2. Bateria Neuropsicoldgica Breve en espafiol: NEUROPSI............c.ccccceernnne 53
7.4.3. NEUROPSI: AtenCiON Y MEMOKIA ......cueueiiiieiee et 54
7.4.4. Escala breve de inteligencia: Shipley-2...........ccooovviiiiiiiiiiiiiiii e, 56
(@Y I 1 | Y EERRRR 60
7.5.1. NeurocCirugia y COGNICION .........iieeeeeeeeeeeeiiee e e e e e e et e e e e e e e e ee e e e e e e eeeeennes 60
7.5.2. Redes cerebrales y alteraciones cognitivas asociadas a la epilepsia ........... 61
7.5.3. Alteraciones psico-sociales en pacientes con epilepsia.......ccccccceeeeeeeeeeeennnns 66

L@ A = I 10 1 2 72
7.6.1. Discusién de la evolucién clinica y neuropsicologica tras cirugia resectiva del

(o] o101 (o 38 (T 0 4] o o] = | PR PPPPPRRRPT 72

8. CONCIUSIONES JENETAIES .....cooiiiiiiiiiiiiiieeee e 81
9. Recomendaciones gENETAIES .........cooiiiiiiiiiiiii e 82
O R @ o] oo =T 1 F= U PP 83
I3 Y1 o] oo = 1 = P 84
i Y 1<) (o 1 ST 88
12.1 Ficha BibliOgQrafiCa..........uuiiiei e 88
12.2. Ficha de recoleccién de la base de datos del centro de epilepsia y neurocirugia
fUNCIONAL NUMANE ... e 89

12.3 Mapa de ubicacién del centro de epilepsia y neurocirugia funcional humana de
CTU = 10T g = | = U SSPPPPR 91



INDICE DE FIGURAS

Figura 1 Clasificacion operacional de los tipos de crisis por la Liga Internacional contra la

[ o] =T o ] - 10
Figura 2 Diagrama de flujo del tratamiento farmacolégico del estado epiléptico........... 12
Figura 3 Diagrama de flujo que ilustra la evaluacion de candidatos a cirugia. .............. 26

INDICE DE TABLAS

Tabla 1 Protocolo de evaluacion neuropsicolOgiCa..........ovveieiiiiiiiiiiiiiiiiieeene 33
Tabla 2 Tipos de cirugia de [a epilepsia..........cvuieiiii e 35
Tabla 3 Areas cognitivas del esquema de Evaluacion Neuropsicoldgico................... 51
Tabla 4 Neuropsi AtencCiON Y MEMOKIA. ........ouiiri e 55
Tabla 5 Distribucion segun el tipo de cirugia realizada..................cceiiiiiiiiiiinnnnn. 72
Tabla 6 Evolucion tras cirugia resectiva del I6bulo temporal...................ccooiini. 73
Tabla 7 Método de la evaluacion de la bateria de NEUROPSI.................c.oooiiiia, 78

INDICE DE GRAFICAS
Grafica 1 Resultado del funcionamiento cognitivo preoperatorio y posoperatorio de la
CIrUGia de EPIlEPSIA. ... 74

Grafica 2 Resultados de la evaluacion de la funcion ejecutiva......................cooeall 76

Grafica 3 Resultados de la evaluacion de la velocidad psicomotora del preoperatorio y
posoperatorio de la cirugia de epilepsia..........cc.vuiieiiiiii i 77


file:///C:/Users/owner/Downloads/Informe%20final.docx%23_Toc89428220
file:///C:/Users/owner/Downloads/Informe%20final.docx%23_Toc89428220
file:///C:/Users/owner/Downloads/Informe%20final.docx%23_Toc89428221
file:///C:/Users/owner/Downloads/Informe%20final.docx%23_Toc89428223

1. TITULO

EVOLUCION CLINICA Y NEUROPSICOLOGICA TRAS CIRUGIA RESECTIVA DEL
LOBULO TEMPORAL



2. RESUMEN

La epilepsia es uno de los problemas neurolégicos méas frecuentes, que produce un
importante deterioro en la salud y en la calidad de vida de los pacientes, con alto impacto
en el entorno familiar y con alto consumo de recursos sociales y sanitarios. La prevalencia
de la epilepsia llega afectar a 50 millones de personas en todo el mundo y cerca del 80%
de los pacientes viven en paises de ingresos bajos y medianos.*?Ademas,
aproximadamente del 25% al 30% de los pacientes epilépticos, presentan epilepsia
farmacorresistente, siendo la epilepsia del I6bulo temporal la que se presenta con mayor
incidencia dentro de mencionado grupo.? En estos casos, esta indicado ampliamente el
tratamiento quirargico del I6bulo temporal, tras el diagndstico, la localizacion oportuna de
la zona epileptdgena y la aprobacién del protocolo de cirugia de epilepsia.

Asimismo, diversos estudios mencionan que dichos pacientes se pueden beneficiar
ampliamente de procedimientos tempranos, sobre todo en la evolucion clinica y
neuropsicolégica posoperatoria, que ayudaria al individuo a mejorar su desarrollo social,
psicoldgico y de esta manera a obtener una mejor calidad de vida.

El principal objetivo de la presente monografia es la descripcion de la evolucion clinica
y neuropsicoldgica tras cirugia resectiva del 16bulo temporal en Guatemala, sobre todo
para evidenciar dichos resultados en nuestra poblacién y desarrollar estrategias para
beneficio de los pacientes. Dicho analisis fue posible llevarlo a cabo, gracias al apoyo del
Centro de epilepsia y Neurocirugia funcional HUMANA.

Por ende, se logr6 determinar en los pacientes que fueron adecuadamente
intervenidos en HUMANA por lobectomia temporal, obteniendo de la base de datos, un
total de 44 pacientes, con seguimiento minimo de 2 afios, comprendidos entre edades
de 18 a 70 afios, los cuales con evidente mejoria con respecto a la presencia de crisis
epilépticas, siendo el 63.63% que se dispuso en la clase de Engel I-A, lo que significa
gue dichos pacientes se han encontrado completamente libres de crisis después de la
cirugia. En la morbilidad neuropsicolégica asociada a la reseccién quirargica del 16bulo
temporal se encontrd, déficit severo en areas de memoria, esto directamente asociado
al tiempo de evolucion de la enfermedad previo a la intervencion quirargica, lo cual nos
deja en evidencia el retraso de la referencia de los pacientes a los centros de epilepsia
por la comunidad médica.

Ademas, se encontr6 tendencia a la depresion y ansiedad encontrandose en el 84%
de los pacientes sintomas minimos de depresion y el 75% sintomas leves de ansiedad,
lo cual aumenta la morbi-mortalidad de la epilepsia. Asimismo, se identificaron funciones
cerebrales gque mejoraron posteriormente a la intervencion quirdrgica, areas tales como;
la funcidn ejecutiva, la velocidad psicomotora, esto resultados se obtuvieron sin importar
el lado de la intervencion. Encontrandose el 70.83% del total de los pacientes con
avances de mejoria en mencionadas funciones.



ABSTRACT

Epilepsy is one of the most frequent neurological problems, which produces a
significant deterioration in the health and quality of life of patients, with a high impact on
the family environment and with a high consumption of social and health resources. The
prevalence of epilepsy affects 50 million people worldwide and about 80% of patients live
in low- and middle-income countries.*? In addition, approximately 25% to 30% of epileptic
patients have drug-resistant epilepsy, temporal lobe epilepsy being the one that occurs
with the highest incidence within this group.? In these cases, surgical treatment of the
temporal lobe is widely indicated, after diagnosis, timely localization of the epileptogenic
zone, and approval of the epilepsy surgery protocol.

Likewise, various studies mention that these patients can greatly benefit from early
procedures, especially in the postoperative clinical and neuropsychological evolution,
which would help the individual to improve their social and psychological development
and thus obtain a better quality of life. The main objective of this monograph is the
description of the clinical and neuropsychological evolution after resective surgery of the
temporal lobe in Guatemala, especially to demonstrate these results in our population
and develop strategies for the benefit of patients. This analysis was possible to carry out,
thanks to the support of the HUMAN Center for Epilepsy and Functional Neurosurgery.

Therefore, it was possible to determine the patients who were adequately operated
on in HUMANA for temporal lobectomy, obtaining from the database a total of 44 patients,
with a minimum follow-up of 2 years, between the ages of 18 and 70, who with evident
improvement regarding the presence of epileptic seizures, with 63.63% being in the Engel
IA class, which means that these patients have been completely free of seizures after
surgery. In the neuropsychological morbidity associated with the surgical resection of the
temporal lobe, a severe deficit in memory areas was found, this is directly associated with
the time of evolution of the disease prior to the surgical intervention, which reveals the
delay in the reference of patients to epilepsy centers by the medical community.

In addition, a tendency to depression and anxiety was found, with 84% of the patients
having minimal symptoms of depression and 75% mild symptoms of anxiety, which
increases the morbidity and mortality of epilepsy. Likewise, brain functions that improved
after surgery were identified, areas such as; executive function, psychomotor speed,
these results were obtained regardless of the side of the intervention. Finding 70.83% of
the total patients with advances in improvement in mentioned functions.



3. INTRODUCCION

La epilepsia es una de las patologias en la que més avances se han logrado obtener
en los Ultimos afios sobre todo en lo que a clasificacion, protocolos y nuevos tratamientos
se refiere. Dicho desarrollo ha sido de tal magnitud que asiste a la aparicion de consultas
monograficas y unidades multidisciplinarias, especializadas en el abordaje integral del
paciente epiléptico, que inciden en aspectos tan complejos como el manejo de los casos
farmacorresistentes o el tratamiento quirdrgico.

La epilepsia segun la definicién de la ILAE “es un desorden cerebral caracterizado por
una predisposicion duradera para generar crisis epilépticas, y por las consecuencias
neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas y sociales de esta condicion”:. La definicion de
epilepsia requiere la aparicion de al menos de una crisis epiléptica no provocada.

Los pacientes con epilepsia diagnosticada que no logran un adecuado control de las
crisis epilépticas aun con tratamiento medicamentoso adecuado, pueden sufrir dentro de
las multiples consecuencias, alteraciones neuropsicolégicas relacionadas al tipo de
epilepsia, perfil farmacologico, etiologia de la epilepsia, etc. Algunas de las
consecuencias mas evidentes en las personas que sufren epilepsia son los trastornos de
tipo cognitivo.

La funcion cognitiva es aquella que esta relacionada con el conocimiento, es decir,
con el procesamiento de la informacion de una manera precisa. Procesos tales como el
pensamiento, la atencion o la memoria, funciones ejecutivas entre otros, se definen como
procesos cognitivos. Algunas de las repercusiones psicoldgicas que experimentan las
personas al sufrir ataques epilépticos son los efectos en las capacidades cognitivas.
Dificultades para prestar atencién, problemas de memoria, ralentizacion en algunas
tareas en las que el procesamiento de la informacion es complejo.

Ademas, cabe mencionar los trastornos psicologicos a los que se enfrentan los
pacientes tales como la depresion, que tienen lugar por diferentes causas, entre las que
cabe destacar el dificil control de las crisis, es decir, aquellos pacientes a los que el
tratamiento no les resulta efectivo. El porcentaje de casos en los que el tratamiento no
resulta efectivo gira en torno al 30%.2 Por otro lado, el cambio en la calidad de vida del
paciente, puede ser vivido con tristeza y apatia que finalmente puede concluir con el
suicidio.

En la epilepsia del l6bulo temporal del 70 al 80% de los pacientes resultan
farmacorresistentes al tratamiento, lo cual los convierte de dificil manejo con multiples
consecuencias, ya que al prolongar el tratamiento médico puede generar efectos
adversos psicologicos, incremento de la severidad de las crisis y aumento de la
morbimortalidad asociada al mal control de las crisis epilépticas.


de una crisis epiléptica no provocada.


Por lo tanto, la opcion quirdrgica ha tomado abundante importancia debido a que
puede resultar altamente beneficiosa para los pacientes que no les resulta efectivo el
tratamiento médico y pueden tener la posibilidad de una mejor reintegracion a la sociedad
y de optimizar sus capacidades cognitivas.

En Guatemala se logr6 establecer el Centro de Epilepsia y Neurocirugia Funcional
Humana, un equipo multidisciplinario, quienes se encargan holisticamente del paciente
candidato a la cirugia de epilepsia en nuestra poblacion y funciona actualmente como
centro de referencia de la red hospitalaria nacional.

Recientemente, se realizd un estudio retrospectivo en dicho centro de epilepsia, en
el que se evidencid que el 68% de los pacientes del grupo quirargico permanecieron libres
de todo tipo de crisis, mientras que esto ocurrio solamente en el 9% de la rama de
tratamiento médico.® Estos resultados son muy similares al ensayo clinico realizado por
Wiebe, en el que se demostré un 58% de libertad de crisis en el grupo sometido a cirugia,
en contraparte al 8% de la rama médica.'® Lo anterior nos demuestra que la cirugia es,
cuando existe indicacion, la mejor opcion para los pacientes con epilepsia focal
farmacorresistente.

Sin embargo, aln es necesario obtener la valoracion del progreso neuropsicoldgico y
el impacto que ha generado posteriormente de las cirugias en la calidad de vida de los
pacientes tratados, por lo que nos enfocamos en la investigacion en conocer la morbilidad
neuropsicolégica asociada con la reseccion quirdrgica utilizada para tratar la epilepsia del
I6bulo temporal y asimismo en identificar las funciones cerebrales que pueden o no verse
afectadas o que mejoren con la intervencion quirdrgica.

Cabe resaltar que la cirugia de epilepsia es sin duda una de las cirugias mas
significativas e importantes para los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, por lo
tanto, la alternativa de la cirugia se encuentra como una opcion terapéutica aceptable, ya
gue con este procedimiento quirirgico se puede llegar a disminuir las crisis o incluso
llegar a controlar totalmente la enfermedad.

Por lo tanto se valoré la evolucién clinica y neuropsicolégica de los pacientes
intervenidos y tratados en el Centro de epilepsia y Neurocirugia Funcional Humana de
Guatemala y se analizé la evolutiva posquirdrgica para poder visualizar el porcentaje de
éxito de los intervenidos y de esta manera obtener un panorama mas completo de los
pacientes tratados.



4. NOMBRE DEL PROBLEMA INVESTIGABLE

Epilepsia del I6bulo temporal tras cirugia resectiva en Guatemala.



5. ARBOL DE PROBLEMAS
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6. OBJETIVOS

6.1. GENERAL:

e Describir la evolucion clinica y neuropsicolégica tras cirugia resectiva del 16bulo
temporal en Guatemala.

6.2. ESPECIFICOS:

e Determinar la frecuencia de las crisis epilépticas después de la cirugia resectiva
del I6bulo temporal.

e Conocer la morbilidad neuropsicologica asociada con la reseccion quirdrgica
utilizada para tratar la epilepsia del I6bulo temporal.

e |dentificar funciones cerebrales que no se ven afectadas o que mejoren con la
intervencién quirdrgica.



7. Cuerpo de la monografia

CAPITULO |

7.1. Epilepsia

En las etapas iniciales de la neurociencia se consideraba que esta enfermedad
sagrada “epilepsia” era, en realidad, el establecimiento de una comunicacion con la
divinidad. ElI mismo Jesucristo se encuentra probablemente con un epiléptico en la figura
de un joven endemoniado y el evangelio de San Marcos describe asi el encuentro con el
padre del muchacho poseido: Maestro, te he traido a mi hijo, que tiene un espiritu
inmundo, y dondequiera que se apodera de él, lo derriba y le hace echar espumarajos y
rechinar los dientes y se queda rigido.

Es la idea antigua de la enfermedad causada por la posesién diabdlica o la entrada al
cuerpo de espiritus malignos. Sin embargo, Hipdcrates rechazé la posibilidad de que la
epilepsia esté causada por espiritus o sea de origen divino pues, en su opinion, era un
problema médico tratable y originado en el cerebro.*!

Asimismo, la epilepsia a lo largo del tiempo ha tenido su propio desarrollo y evolucion,
por lo que han ocurrido innumerables intentos para definir la epilepsia y clasificar las crisis
epilépticas varios siglos atrds pero no es hasta la segunda mitad del siglo XIX en que
Hughlings Jackson, eminente médico norteamericano dedicado al estudio e investigacion
de la epilepsia, trata de establecer las diferencias conceptuales entre crisis epiléptica y
epilepsia.

A partir de sus observaciones, Jackson formulé la definicion moderna de epilepsia:
una descarga ocasional, excesiva y desordenada del tejido nervioso. Jackson también
afirmé que, esta descarga puede tener cualquier grado de intensidad, se produce en toda
clase de situaciones patolégicas a todas las edades y bajo innumerables circunstancias.

Sin embargo, en una época ya bastante lejana que remonta en abril de 1964 varios
grupos de expertos europeos de la International League Against for Epilepsy (ILAE del
inglés), reunidos en Marsella, Francia, trataron de establecer una primera clasificacion
internacional para las crisis epilépticas.t

En la actualidad la definiciébn de términos, asi como la clasificacion de las crisis,
epilepsias y sindromes epilépticos continGa en perenne evolucion.

7.1.2. Definicion

A lo largo de la evolucién de la humanidad, la epilepsia ha sido conceptualizada
de diversas formas, desde la conexion con la divinidad y el satanismo, a la concepcion
de la causa organica de la enfermedad. Sin embargo, para obtener una definicibn mas
acertada sobre la epilepsia, se ha tornado un debate de ideas y ha puesto a disposicion
a un grupo de expertos sobre la materia en estudio.

Por lo que en la actualidad podemos optar por la definicion de la ILAE y la OMS la
cual nos dice que la epilepsia: “es un trastorno cerebral que se caracteriza por una
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predisposicién continuada a la aparicion de crisis epilépticas y por las consecuencias
neurobioldgicas, cognitivas, psicolégicas y sociales de esta enfermedad”s.

Por lo tanto, la aparicion de crisis epilépticas espontaneas y recurrentes, define la
epilepsia; pero el cerebro normal también es capaz de generar las crisis epilépticas
inducidas por una diversidad de eventos. Aun no se ha aclarado como es que las redes
cerebrales generan sus diferentes patrones de actividad.

Sin embargo, en relacion con las crisis epilépticas estas se desarrollan debido a
dichas descargas ocasionales, excesivas y desordenadas de las neuronas, que puede
ademas detectarse a través de los registros electroencefalograficos (EEG). Dichas
descargas anormales de las neuronas tienen lugar cuando el umbral de disparo de las
membranas neuronales disminuye por debajo de la capacidad de los mecanismos
estabilizadores intrinsecos de éstas para impedir esta activacion.

Las crisis pueden llegar a ser localizadas y permanecer en un &rea circunscrita a
su foco o puede extenderse a otras regiones del cerebro. Si el tamafio del area de
descarga es lo bastante grande, se produce una crisis clinica; en caso contrario, los
efectos pueden limitarse a perturbaciones eléctricas localizadas y asintomaticas. El lugar
concreto del cerebro que esté afectado determinara la expresion clinica de la crisis.
Cuando las descargas sincronizadas de una poblacién neuronal se registran mediante un
EEG en el cuero cabelludo, los paroxismos se observan como puntas, ondas lentas y
potenciales de punta-onda.

7.1.3. Crisis epiléptica, tipos de crisis, sindrome epiléptico

Una crisis se define como “la aparicion transitoria de signos y / o sintomas debido
a una actividad neuronal excesiva o sincrénica en el cerebro”s. Dichas manifestaciones
van a depender de la region o area cerebral afectada por lo que cada crisis puede tener
su propia clasificacion de acuerdo a su inicio.

Las descripciones de los tipos de crisis se remontan al menos a la época de
Hipocrates, el cual dejo las bases para realizar la clasificacion de las crisis. Las
clasificaciones anteriores se han basado en la anatomia, con crisis de inicio temporal,
frontal, parietal, occipital, diencefalico, o tronco encefélico. La investigacion moderna ha
transformado la visién de los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados y ha demostrado
gue la epilepsia es una enfermedad de redes y no solo un sintoma de anormalidades
cerebrales locales.

Asimismo, considerado desde el punto de vista de las redes, las crisis podrian
surgir de redes neocorticales, talamocorticales, limbicas y del tallo cerebral. A pesar de
gue la comprension de redes de las crisis esta avanzando a grandes pasos, aun no es
suficiente para utilizarlo como base para la clasificacion de las crisis, por lo que, el grupo
de trabajo de Clasificacion de los Tipos de Crisis de la ILAE, eligio usar la frase
“clasificacién operacional”, porque no es posible en este momento basar una clasificacion
completamente en la ciencia de la epilepsia.



Por lo que, al referirse a los términos, focal o generalizado, también cabe
mencionar que la actividad epiléptica puede localizarse en una sola area del cerebro o
propagarse a través de redes cerebrales, lo que conlleva a la incertidumbre sobre si el
evento es una crisis Unica 0 una serie de multiples crisis que comienzan en diferentes
redes.

Como consecuencia de lo anteriormente mencionado la clasificacion de las crisis
comienza con la identificacibn de si las manifestaciones iniciales son focales o
generalizadas. El inicio puede no ser percibido o no estar claro, por lo que en ese caso la
crisis se denomina de inicio desconocido o en cuya situacion se necesite indicar que se
entiende que el paciente tiene epilepsia, pero el médico no puede determinar si el tipo de
epilepsia es focal o generalizada porque no se dispone de suficiente informacion.

Entre los tipos de crisis, encontramos las crisis focales y generalizadas. A
continuacién hacemos mencion de cada una de ellas.

Las crisis focales poseen su origen a partir de una red neuronal ya sea localizada
y circunscrita en un hemisferio cerebral o de distribucion mas amplia pero dentro del
mismo hemisferio. En el sistema nuevo de clasificacion se han eliminado los términos
“crisis focales simples” y “crisis focales complejas”. En su lugar, se describen como crisis
focales con o sin afectacion de la conciencia.t

Algunas crisis focales llegan a convertirse en generalizadas. Anteriormente a este
fendmeno se le denominaba crisis focales con generalizacién secundaria, pero el sistema
nuevo utiliza descripciones especificas del tipo de crisis con evolucion ténico-clonica
bilateral provenientes de una crisis focal.

Las crisis focales producen sintomas motores sensitivos, auténomos o
psicoldgicos sin dafiar la funcién cognitiva. Por ejemplo, el paciente con una crisis motora
focal que se origina en la corteza motora primaria derecha cerca del area que regula el
movimiento de la mano, advertird movimientos involuntarios de la mano contralateral, es
decir, la izquierda. Estos movimientos son clonicos, es decir, repetidos de flexion y
extension, en ocasiones se observan posturas exclusivamente tonicas.

Teniendo en cuenta que la regién cortical que controla los movimientos de la mano
esta situada inmediatamente adyacente a la regién de la expresion facial, la convulsion
también origina movimientos anormales de la cara sincrénicos con los movimientos de la
mano.

Las crisis focales también se manifiestan en forma de alteraciones sensoriales
somaticas (p. ej., parestesias), de la vision (destellos luminosos o alucinaciones
elaboradas), del equilibrio (sensacién de caida o vértigo) o de la funcion autbnoma
(enrojecimiento facial, sudacion, piloereccion).

Las crisis focales que se originan en la corteza temporal o frontal causan
alteraciones en la audicion, el olfato o las funciones corticales superiores. Estos ultimos
comprenden la percepcion de olores intensos y poco habituales (p. ej., olor a goma
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guemada o gasolina), sonidos raros (toscos 0 muy complejos) 0 bien una sensacion
epigastrica que asciende desde el estbmago o el térax hasta la cabeza.

Algunos pacientes refieren sensaciones extrafias, como de miedo, de algun
cambio inminente de distanciamiento, de despersonalizacion, de ya visto (déja vu) o
ilusiones en las que los objetos se vuelven mas pequefios (micropsia) o mas grandes
(macropsia). Estos eventos subjetivos, “internos”, no observables por terceros, se
conocen como aura.

La conciencia es una caracteristica potencialmente importante de una crisis focal.
La conciencia preservada significa que la persona es consciente de si mismo y del
entorno durante la crisis, incluso si estd inmovil. Una crisis focal con conciencia
preservada (con o sin cualquier clasificador subsiguiente) corresponde al término anterior
“crisis parcial simple”s.

La clasificacion de acuerdo al inicio de la crisis tiene una base anatomica, mientras
que la clasificacion de acuerdo al nivel de conciencia tiene una base comportamental,
justificada a través de la importancia practica de la alteracion del nivel de conciencia.
Ambos métodos de clasificacion estan disponibles y pueden ser usados en conjunto.

Por otro lado las crisis generalizadas, se cree que son aquellas que tienen su
origen en el mismo punto del encéfalo, pero conectan de inmediato y con rapidez las
redes neuronales en ambos hemisferios cerebrales. Diversos tipos de crisis
generalizadas tienen caracteristicas que las colocan en categorias distintivas y facilitan
su diagnéstico clinico.

Las crisis generalizadas han mantenido desde las primeras clasificaciones el
significado para las crisis clinicas que expresan una alteracion simétrica y bilateral de
ambos hemisferios cerebrales. En ellas los trazados electroencefalograficos son
simétricos y sincrénicos, tanto para la fase critica como en los hallazgos interictales.

Estas crisis generalizadas estan divididas en crisis motoras y no motoras
(ausencias). Las manifestaciones generalizadas de una crisis pueden ser asimétricas,
siendo dificil distinguirla de una crisis de inicio focal. La palabra “ausencia” tiene un
significado comun, pero “mirada ausente” no es sindbnimo de crisis de ausencia, y la
detencion de actividad también ocurre en otros tipos de crisis.



Las crisis de inicio desconocido pueden ser referidas por la unica palabra “no
clasificadas” o con caracteristicas adicionales, incluyendo motora, no motora, ténica-
clonica, espasmo epiléptico, detencion del comportamiento. Un tipo de crisis de inicio
desconocido puede clasificarse posteriormente como de inicio focal o generalizado, pero
cualquier manifestacion asociada (ej., tonica-clonica) de la crisis previamente no
clasificada se continuara aplicando. A continuacion observamos en la figura 1 el resumen
de la clasificacion operacional de la ILAE (Liga internacional contra la epilepsia).

Figura 1 Clasificacién Operacional de los tipos de crisis de epilepsia

[ Inicio Focal ] [ Inicio Generalizado ] { Inicio Desconocido ]
Conciencia Conciencia Aﬂotora \
preservada alterada Ténica clénica
Cloénica o .Motg(
g < onica— onica
Tonica
/lnicio motor \ Mioclénica Otro Motor
A No motor
Automatismos Mioclénica-ténica- . 2
. 2 Detencion del
Atonica clénica :
Clé 3 comportamiento
Ve ) 2 Mioclénica-aténica
Espasmo epiléptico Aténica
Hiperquinetica Espasmo epiléptico
Mioclénica [ No Clasificada’ ]
Tonica No motora
o (ausencia)
Inicio no motor Tipica
Autonoémica Atipica
Detencion del Mioclénica
comportamiento Q/hoclom’a palpebray
Cognitiva
Emocional
\Scnsorial /

Focal a bilateral
Tonica - Clonica

Fuente: Version extendida de la Liga Internacional contra la Epilepsia. ILAE. 2017.

Las siguientes subdivisiones son similares a la clasificacion de 1981, con la adicion
de crisis mioclénica-aténica, comun en la epilepsia con crisis mioclénicas-atdnicas
(Sindrome de Doose), crisis mioclénica-tdnica-clonica comun en la epilepsia mioclonica
juvenil, ausencia mioclonica, crisis de ausencia con mioclonia palpebral observada en el
sindrome descrito por Jeavons y otros.®

Asimismo, los sindromes epilépticos son trastornos en los que la epilepsia es una
manifestacion predominante y en el que se hace referencia a un conjunto de
caracteristicas que incorporan tipos de crisis, EEG y caracteristicas de diagnostico por
imagenes que suelen presentarse juntas.

En los que también hay pruebas suficientes (p. €j., a través de observaciones
clinicas, electroencefalogréficas, radiolégicas o genéticas) para sugerir un mecanismo
subyacente comun. Ademas, se presentan caracteristicas que dependen de la edad,
como la edad al inicio, los desencadenantes de las crisis, la variacion diurna y, a veces,
el prondstico. También puede presentar comorbilidades distintivas, como disfuncion
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intelectual y psiquiatrica, junto con resultados especificos en el EEG y en estudios de
diagndstico por imagenes.

Existen muchos sindromes bien reconocidos como la epilepsia de ausencia
infantil, epilepsia mioclénica juvenil, el sindrome de West y el sindrome de epilepsia del
I6bulo temporal mesial, aunque cabe sefalar que la ILAE nunca ha establecido una
clasificacion formal de los sindromes.

7.1.4. Estado epiléptico

Se conoce por estado epiléptico la presencia de crisis continuas o de crisis aisladas
de repeticidn, con alteracion de la conciencia en el periodo interictal. El estado epiléptico
incluye numerosos subtipos, como por ejemplo crisis electrograficas persistentes y
generalizadas, coma y movimientos tonico-clonicos y la variante no convulsiva (crisis de
ausencia o crisis focales persistentes, confusion o disminucion parcial de la conciencia y
anormalidades motoras minimas).

Tradicionalmente se ha estimado que una crisis debe durar entre 15y 30 min para
gue cumpla los criterios de estado epiléptico. Sin embargo, la definicion operacional mas
reciente considera el estado epiléptico como una situacion en la que la duracién de las
crisis exige el uso inmediato de tratamiento anticrisis, generalmente cuando las crisis
duran mas de 5 minutos.*

El estado epiléptico es una urgencia médica que se debe tratar de forma inmediata,
ya que las crisis prolongadas pueden provocar disfuncion cardiorrespiratoria, hipertermia,
alteraciones metabolicas y conducir a una lesidon neuronal irreversible. Ademas, es
posible causar una lesién del SNC incluso cuando el paciente aun estando paralizado por
un bloqueo neuromuscular continla presentando crisis electrograficas.

Las causas mas frecuentes son supresién de antiepilépticos o no seguir bien el
tratamiento, trastornos metabdlicos, toxicidad de los farmacos, infecciones y tumores del
SNC, epilepsia resistente y traumatismos craneoenceféalicos.
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El primer paso del tratamiento de un paciente con estado epiléptico es atender
cualquier complicacién cardiorrespiratoria aguda o la hipertermia, realizar una exploracion
rapida médica y neurolOgica, conseguir una via intravenosa y enviar muestras al
laboratorio para identificar cualquier anomalia metabdlica. A continuacién, se muestra un
posible esquema de como se debe comenzar el tratamiento antiepiléptico en la figura 2.

Figura 2 Diagrama de flujo del tratamiento farmacologico del Estado Epiléptico

Benzodiacepina IV
LZP 01 rng..'k.g o MDZ 0.2 mg.lhg

o
CLZ 0.015 mgkg
SE inminente y temprano
(5-30 min)
Antiepiléptico IV
PHT 20 mg/g o VPA 20-30 mofhag,
[v]
LEV 20-30 mgkg
SE convulsivo SE focal-complejo,
generalizado mioclonico o
o “sutil de ausencia
SE establecido y temprano

resistente (30 min-48 h)
MDZ IV 0.2 mg/kg — 0.2-0.6 mg/kgh

ylo BN

PRO IV 2 mgkg — 2-10 mg/kgh

Antiepiléptico IV/PO adicional
VPA, LEV, LCN, TPM, PGB u ofro

.

PTE (THP)
SE tardio resistente 5 mg/kg (1 mgkg) > 15 mg/kgh
(>48 h)
: !
ijs medicamentos Otros anestésicos Otras estrategias
Lidocaina, verapamilo, o lsof des i 2 Cirugia NS, rTMS
magnesio, dista cetogena, *= |soflurano, desflurano, | > gia, VNS, rTMS,
ketamina ECT, hipotermia

inmunomodulacion

Fuente: Harrison Principios de medicina interna. 2016.
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7.1.5. Epidemiologia con enfoque Latino Americano

La epidemiologia de muchas patologias tiene importantes variaciones geograficas
relevantes, tal es el caso de la epilepsia. En extensas areas de América Latina la
frecuencia de la epilepsia es mas del doble de la encontrada en paises con alto grado de
desarrollo.

En los datos de la Organizacién Mundial de Salud del afio 2019, en todo el mundo,
unos 50 millones de personas padecen epilepsia, o que la convierte en uno de los
trastornos neuroldgicos mas comunes. Cerca del 80% de los pacientes viven en paises
de ingresos bajos y medianos. Se estima que el 70% de las personas con epilepsia
podrian vivir sin crisis si se diagnosticaran y trataran adecuadamente.*?

Estas diferencias son debidas a factores locales asociados con deficiencias médicas
0 sanitarias. Causas frecuentes de epilepsia secundaria son trastornos perinatales
asociados con el parto e infecciones parasitarias neurolégicas, como la
neurocisticercosis. La variable etiologia de la epilepsia en América Latina hace
indispensable investigacion cientifica regional que lleve a mejorar todos los parametros
preventivos y terapéuticos relacionados con factores de riesgo que pueden conducir al
desarrollo de epilepsia secundaria.

Las personas con epilepsia en los paises de América Latina, y sobre todo en algunas
regiones aisladas, se enfrentan a problemas como la disponibilidad de la atencion médica
y el estigma social, el cual muchas veces es mas incapacitante en su desarrollo
psicosocial que la misma alteracién neuroldgica.

A través del tiempo en América Latina la epilepsia se ha atribuido a un castigo de
Dios, a brujeria o a contagio. Algunas personas en contacto con este tipo de pacientes
opinan que los enfermos con epilepsia no deben estudiar o trabajar. En otros casos se
piensa gue las personas con epilepsia causan temor o rechazo.

En México se realiz6 una investigacion con el fin de elaborar un diagnéstico de los
conocimientos y las actitudes que tienen las personas con respecto a la epilepsia paralela
a la de los escolares en 9,200 personas. En esta muestra se incluyé a padres de familia,
maestros de educacién primaria, médicos de primer nivel, farmacéuticos y curanderos.

Los resultados fueron los siguientes: 6% de las personas relacionan la epilepsia con
un castigo de Dios, brujeria o contagio, y 9% opinan que las personas con epilepsia no
deben trabajar o estudiar. En relacion a las actitudes sobre el padecimiento, 4% de las
personas entrevistadas opinaron que las personas con epilepsia deben ser tratadas como
retrasados mentales, 1% dijeron que debian ser tratadas como si estuvieran locas, 5%
manifestaron temor o rechazo a este tipo de personas y 4% se pronunciaron indiferentes.*

Dichos resultados son alarmantes con respecto al impacto en la calidad de vida de los
pacientes que padecen epilepsia, observamos que a pesar de los avances en medicina
nuestra poblacion continda con deficiente informacidon sobre este padecimiento y
contribuye en efecto al desarrollo pleno del individuo.
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7.1.6. Fisiopatologia

En las dltimas décadas del siglo XX y los primeros afios del XXI se han observado
marcado avances significativos en la comprension de los mecanismos que dan origen a
las crisis epilépticas. La epileptogénesis es el proceso mediante el cual una estructura
normal se convierte en hiperexcitable hasta el punto de producir espontaneamente crisis
epilépticas.

Para que un &rea del cerebro se convierta en una region hiperexcitable suele existir
un intervalo de meses o afios entre una lesion inicial del SNC, como un traumatismo, una
apoplejia o una infeccién y la aparicion de la primera crisis. Parece ser que la lesién inicia
un proceso que gradualmente disminuye el umbral de crisis en la region afectada hasta
que se produce de manera espontanea.'*

En muchas formas idiopaticas y genéticas de epilepsia, la epileptogénesis parece
estar determinada por factores que regulan el desarrollo. Los estudios
anatomopatoldgicos del hipocampo de los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal
han sugerido que algunas formas de epileptogénesis tienen relacion con cambios
estructurales en las redes neuronales.

Por ejemplo, muchos pacientes con el sindrome de epilepsia temporal mesial
presentan una pérdida muy selectiva de neuronas que se cree contribuye a la inhibicién
de las principales neuronas excitadoras de la circunvolucién dentadas. También existen
pruebas de que, en respuesta a la pérdida de neuronas, se produce una reorganizacion
de las neuronas supervivientes en una forma que afecta a la excitabilidad de la red
neuronal.

Algunos de estos cambios se observan en modelos experimentales de crisis eléctricas
prolongadas o en lesiones cerebrales traumaticas. De este modo una lesion inicial, como
un traumatismo craneal, origina cambios estructurales en una region muy delimitada que
producirdn una hiperexcitabilidad local. La hiperexcitabilidad local produce mayores
cambios estructurales, que evolucionan con el tiempo hasta que la lesion focal produce
crisis clinicamente evidentes.'#

Modelos similares han proporcionado también pruebas de la existencia de
alteraciones a largo plazo en las propiedades bioquimicas e intrinsecas de las células
dentro de la red neuronal, asi como las alteraciones crénicas de la funcion del receptor
de GABA. Las investigaciones mas recientes sugieren que la induccion de secuencias
inflamatorias constituye un factor fundamental en estos fenémenos.®

Es bien conocido que el funcionamiento del cerebro normal es el resultado de la
interaccion de innumerables circuitos neuronales donde continuamente interactian
muchos millones de interconexiones de neuronas. Los circuitos neuronales, tanto de la
corteza cerebral como del hipocampo y talamo, son el resultado de la interaccion de
neuronas excitadoras e inhibidoras, de manera que actian en un equilibrio constante.

Tal equilibrio se desarrolla dentro de margenes muy estrechos. Los circuitos
neuronales estan organizados de manera tal que las entradas y salidas excitatorias dejan
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colaterales en las interneuronas locales, de tal forma que se generan circuitos, tanto de
inhibicion anterograda como retrograda, que limitan localmente el nivel de excitacion.
Esta forma de funcionar hace que los circuitos se autorregulen, por lo cual el aumento o
disminucién de la excitacién se acomparfa de un aumento o disminucién de la inhibicion.

Al nivel celular existe un estrecho equilibrio entre excitacion-inhibicion, cada neurona
esta dotada de corrientes de membranas voltaje dependientes de calcio y sodio, sobre
todo en las dendritas, cuyo fin es potenciar entradas sinapticas de baja amplitud. Estas
corrientes despolarizantes estan equilibradas por corrientes dependientes de canales
potasio y calcio voltaje dependientes que controlan el potencial de membrana e impiden
gue la célula nerviosa se despolarice de forma anormal.

La actividad de descarga esta producida por una despolarizacién relativamente
prolongada de la membrana neuronal debida a la entrada de calcio extracelular (Ca2+),
gue provoca la abertura de los conductos de sodio (Na+) dependiente del voltaje, la
entrada de Na+ y la generacion de potenciales de accidn repetitivos. Posteriormente se
produce un potencial de hiperpolarizacion regulado por los receptores del éacido
aminobutirico gamma o por los conductos del potasio (K+) segln el tipo de célula.®

Las descargas sincronizadas de un numero suficiente de neuronas producen en el
EEG una espiga. En condiciones normales, la propagacion de las descargas se evita
debido a una hiperpolarizacién normal y a la existencia de una regién circundante de
inhibicion creada por las neuronas inhibidoras.

El problema primordial en la epilepsia radica en como y por qué se produce una
alteracion subita y transitoria de la actividad cerebral desencadenada por la descarga
ritmica y sincrénica de poblaciones neuronales. Esta descarga anormal y paroxistica
neuronal se puede manifestar clinicamente de diversas formas, da origen a un conjunto
muy variado de manifestaciones clinicas que son las crisis epilépticas.

Es fundamental en cada caso determinar qué condiciones alteran este equilibrio. La
gran mayoria de las hipétesis y modelos de los mecanismos de la epileptogénesis derivan
de modelos de generacion de crisis en animales de experimentacion, en los que se
formulan mecanismos de descargas paroxisticas al nivel del hipocampo tras la inyeccion
de sustancias que antagonizan el acido gammaaminobutirico (GABA).

El GABA es el principal neurotransmisor inhibidor en el cerebro. Las neuronas
excitadoras por su parte utilizan como neurotransmisor el acido glutdmico, que es el
principal transmisor excitador. Existen otras sustancias excitadoras como el éxido nitrico,
opioides y acetilcolina. También hay otras sustancias que actuan inhibiendo la
transmision nerviosa como: noradrenalina, serotonina, adenosina, neuropéptido y
somatostatina.
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7.1.7. Etiologia

Al paso del tiempo han logrado reconocer diversos grupos etioldgicos, con
relevancia en los que tienen implicaciones para el tratamiento. En primera instancia como
meétodo de investigacion sobre el paciente que se lleva a cabo incluye neuroimagenes,
idealmente RM si esta disponible. Esto le permite al médico determinar si existe una
etiologia estructural para la epilepsia del paciente. Sin embargo, existen otros cinco
grupos de etiologia las cuales son genética, infecciosa, metabdlica, inmunitaria y
desconocida.

La epilepsia de un paciente puede clasificarse en méas de una categoria etiolégica.
Las etiologias no son jerarquicas, y la importancia dada al grupo etiolégico del paciente
puede depender de las circunstancias. Por ejemplo, un paciente con esclerosis tuberosa
tiene una etiologia tanto estructural como genética. La etiologia estructural es critica para
la cirugia de epilepsia, mientras que la etiologia genética es clave para el asesoramiento
en genética.

Por consiguiente, vamos hacer mencion de las diversas etiologias que atafien a la
epilepsia.

7.1.7.1. Etiologia estructural

Por etiologia estructural se hace referencia a anomalias visibles en la
neuroimagenologia estructural, en la que la evaluacion electroclinica y los resultados de
los estudios de diagndstico por imagenes conducen a una presuncion razonable de que
la anomalia en las imagenes es la causa probable de las crisis del paciente.

Las etiologias estructurales pueden ser adquiridas (por ejemplo, accidentes
cerebrovasculares, traumatismos e infecciones) o genéticas (como muchas
malformaciones relacionadas con el desarrollo cortical). La identificacién de una lesion
estructural sutil requiere estudios de RM apropiados que sigan protocolos especificos
para la epilepsia.®

Existen asociaciones bien reconocidas dentro de las epilepsias con etiologia
estructural. Estas incluyen el resultado relativamente frecuente de crisis del I6bulo
temporal mesial con esclerosis del hipocampo. Reconocer estas asociaciones es
importante para garantizar que los estudios de diagnéstico por imagenes del paciente se
examinen cuidadosamente a fin de verificar si presentan anomalias estructurales
especificas.

Esto, a su vez, pone de relieve la necesidad de tener en cuenta la cirugia de la
epilepsia si el tratamiento del paciente no da resultado. La base subyacente para una
anomalia estructural puede ser genética o adquirida, o ambas. Entre las causas
estructurales adquiridas se incluyen la encefalopatia hipéxica-isquémica, traumatismo,
infeccion y accidente cerebrovascular. Cuando una etiologia estructural tiene una base
genética bien definida como el complejo de esclerosis tuberosa, causado por mutaciones
en los genes TSC1 y TSC2 (Tuberous Sclerosis Complex Gen 1y 2) que codifican la
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hamartina y la tuberina, respectivamente, se pueden utilizar ambos términos, etiologia
estructural y genética.®

7.1.7.2. Etiologia genética

La identificacion de las mutaciones genéticas que se asocian a diferentes
sindromes epilépticos ha supuesto el avance reciente mas importante en la investigacion
de la epilepsia. En lo que se refiere a la epilepsia genética se dice que es la consecuencia
directa de una mutacién genética conocida o presunta en la que las crisis son uno de los
principales sintomas del trastorno. Las epilepsias relacionadas con una etiologia genética
son muy diversas y, en la mayoria de los casos, aun se desconocen los genes
subyacentes.

En primer lugar, la inferencia de una etiologia genética puede basarse Unicamente
en los antecedentes familiares de un trastorno autosémico dominante. Por ejemplo,
parece ser que muchas de las epilepsias hereditarias idiopaticas (es decir, las formas
relativamente “puras” de epilepsia en las que las crisis constituyen la anomalia fenotipica
y la estructura y la funcion cerebrales son, por lo demés, normales) se deben a
mutaciones que afectan a la funcién de los conductos ionicos.

En segundo lugar, la investigacion clinica puede sugerir una etiologia genética en
poblaciones con el mismo sindrome, como epilepsia ausencia infantil o epilepsia
miocldnica juvenil. La evidencia de una base genética proviene de estudios elegantes
como los estudios de gemelos de Lennox en la década de 1950 y los estudios de
agregacion familiar.®

En tercer lugar, puede haberse identificado una base molecular, que puede
implicar un solo gen o una variante del nimero de copias de mayor efecto. Cada vez son
mas los pacientes con anomalias genéticas conocidas causantes de epilepsias tanto
graves como leves.

Cuando la epilepsia responde a una herencia compleja, lo que implica multiples
genes con o sin contribucion de factores ambientales, se pueden identificar variantes de
susceptibilidad que contribuyen a causar la epilepsia pero que no son suficientes por si
solas para causarla. En este contexto, es posible que no existan antecedentes familiares
de crisis debido a que otros miembros de la familia no presentan suficientes variantes
genéticas de la epilepsia para verse afectados.

Es importante subrayar que lo genético no equivale a lo hereditario. Se esta
identificando un namero creciente de mutaciones de novo tanto en epilepsias severas
como en epilepsias leves. Esto significa que el paciente presenta una nueva mutacion
gue se ha originado en él, y por lo tanto es poco probable que tenga antecedentes
familiares de crisis y no haya heredado la mutacién genética. Ademas, las causas
genéticas no excluyen la contribucion de factores medioambientales. Resulta
ampliamente aceptado que los factores ambientales tienen implicacién a la aparicion de
los trastornos convulsivos. Por ejemplo, muchas personas con epilepsia son mas
propensas a presentar crisis con privacion del suefio, estrés y enfermedades.
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7.1.7.3. Etiologia infecciosa

La etiologia m&s comun en todo el mundo y sobre todo a nivel Latino Americano
es el caso en que se produce la epilepsia como resultado de una infeccion. El concepto
de etiologia infecciosa remite al resultado directo de una infeccion conocida en la que las
crisis son uno de los principales sintomas del trastorno.

La causa infecciosa hace referencia a un paciente que tiene epilepsia en lugar de
un paciente que tiene crisis que se producen en el contexto de una infeccién aguda como
la meningitis o la encefalitis. Algunos ejemplos comunes en regiones especificas del
mundo incluyen neurocisticercosis, tuberculosis, VIH, malaria cerebral, panencefalitis
esclerosante subaguda, toxoplasmosis cerebral e infecciones congénitas como el virus
del Zika y el citomegalovirus.

Estas infecciones en ocasiones tienen una correlacion estructural. La etiologia
infecciosa tiene implicaciones especificas en el tratamiento. Una etiologia infecciosa
también puede hacer referencia al desarrollo posinfeccioso de la epilepsia, como la
encefalitis viral que provoca crisis después de la infeccién aguda.®

7.1.7.4. Etiologia metabdlica

Se encuentra una gran diversidad de trastornos metabdlicos asociados con la
epilepsia. Esta area se estd ampliando, y cada vez se comprende mejor el espectro
fenotipico. El concepto de epilepsia metabdlica se utiliza para designar el resultado
directo de un trastorno metabdlico conocido o presunto en el que las crisis son uno de los
principales sintomas del trastorno.

Las causas metabdlicas hacen referencia a un defecto metabdlico bien definido
con manifestaciones o cambios bioquimicos en todo el organismo como porfiria, uremia,
aminoacidopatias o crisis dependientes de piridoxina. En muchos casos, los trastornos
metabolicos presentan un defecto genético.

Es probable que la mayoria de las epilepsias metabdlicas tengan una base
genética, pero algunas pueden ser adquiridas, como la deficiencia cerebral de folato. La
identificacion de las causas metabdlicas especificas de la epilepsia es de suma
importancia debido a las implicaciones para tratamientos especificos y para la potencial
prevencion del deterioro intelectual.

7.1.7.5. Etiologia inmunitaria

En lo que concierne al concepto de epilepsia autoinmune, esta se refiere al
resultado directo de un trastorno inmunitario en el que las crisis son uno de los principales
sintomas del trastorno. Recientemente se ha reconocido una gama de epilepsias
autoinmunes con presentaciones caracteristicas tanto en adultos como en nifios.

Puede conceptualizarse una etiologia inmunitaria en los casos en que hay
evidencia de inflamacién del sistema nervioso central mediada por anticuerpos. El
diagndstico de estas encefalitis autoinmunes esta aumentando rapidamente, en especial
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con un mayor acceso a las pruebas de anticuerpos. Entre los ejemplos se incluyen la
encefalitis por anticuerpos contra el receptor de NMDA (N-metil-D-aspartato) y la
encefalitis por anticuerpos contra la proteina LGI1.°

Con el surgimiento de estas entidades, este subgrupo etioldgico merece una
categoria especifica, en particular dadas las implicaciones del tratamiento con
inmunoterapias dirigidas.

7.1.7.6. Etiologia desconocida

Con respecto a esta categoria de etiologia desconocida nos hace hincapié que
todavia no se conoce la causa de la epilepsia. Sigue habiendo muchos pacientes con
epilepsia cuya causa se desconoce. En esta categoria, no es posible establecer un
diagndstico especifico aparte de la semiologia electroclinica basica como la epilepsia del
I6bulo frontal. ElI grado en que se puede determinar una causa depende del grado de
evaluacion disponible para el paciente.

Por otro lado, en la practica es util tener en cuenta las causas de las crisis segun
la edad del paciente, puesto que ésta es uno de los factores de mayor importancia en la
determinacién tanto de la incidencia como del origen mas probable de las crisis o de la
epilepsia.

Son causas potenciales durante el periodo neonatal y la primera infancia, la
encefalopatia hipoxicoisquémica, traumatismos, infecciones del SNC, anomalias
congénitas del SNC y los trastornos metabdlicos. Los nifios que nacen de madres que
consumen sustancias neurotéxicas, como cocaina, heroina o etanol, estan propensos a
sufrir convulsiones por abstinencia de drogas en los primeros dias después del parto.

La hipoglucemia y la hipocalcemia, que son en ocasiones complicaciones
secundarias a lesiones perinatales, son también causas de convulsiones en el puerperio.
Las crisis secundarias a errores congénitos del metabolismo suelen aparecer después
gue el nifio inicia su alimentacion de forma regular, generalmente dos o tres dias después
del parto. La carencia de piridoxina (vitamina B6), una causa importante de convulsiones
neonatales y que se corrige con piridoxina.'#

Las crisis mas frecuentes que aparecen al final de la lactancia y comienzo de la
infancia son las febriles, que son crisis convulsivas que se asocian a la fiebre, pero sin
datos de infeccién del SNC ni otras causas definidas. En la infancia es la edad en la que
comienzan muchos de los sindromes epilépticos bien definidos. Algunos nifios normales
presentan crisis generalizadas tonico-clonicas idiopaticas sin otros signos que permitan
encuadrarlas en sindromes especificos. La epilepsia del I6bulo temporal suele comenzar
en la infancia y en ocasiones acompana a una esclerosis temporal mesial (como parte
del sindrome MTLE) o a otras anomalias focales como las malformaciones del desarrollo
cortical.?®
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CAPITULO I

7.2. Epilepsia refractaria
Desde una perspectiva general los datos epidemiologicos revelan que “la epilepsia
afecta a 50 millones de personas en todo el mundo y cerca del 80% de los pacientes
viven en paises de ingresos bajos y medianos. Se estima que el 70% de las personas
con epilepsia podrian vivir sin crisis si se diagnosticaran y trataran adecuadamente.”s1.

Sin embargo, la prevalencia de farmacorresistencia (FR) no esta definida de
manera consistente y tiende a variar entre los estudios, ya sea debido a problemas con
la seleccion de la poblacién, el tamafio de la muestra, la clasificacion o la terminologia.
Brodie y colaboradores documentaron que el 49,5% de los pacientes esta libre de crisis
después del primer régimen de farmacos antiepilépticos (FAE) y solamente el 13,3% y el
3,7% logra estar libre de crisis después del segundo y tercer régimen, respectivamente,
y adicionalmente cerca de un 25% de los pacientes con epilepsia llega a ser resistente a
los farmacos antiepilépticos.®

A pesar de las mdltiples opciones de tratamiento farmacolégico solo un 60-70% de
las crisis convulsivas que padecen los pacientes son prevenidas, reconociendo que los
restantes sufren epilepsia FR, y por lo tanto no se debe retrasar el uso de tratamiento
quirargico o de dispositivos de estimulacidn cerebral, que tienen como propdsito mejorar
la calidad de vida.

Ademas, la Academia Americana de Neurologia recomienda remitir a un centro de
epilepsia a estos pacientes para valorar el tratamiento quirargico. Por lo tanto, se cree
qgue la reseccion cerebral para la epilepsia FR beneficia a los pacientes reduciendo o
eliminando su actividad epiléptica. Asi la cirugia tiene como objetivo la eliminacién o
disminucién de las descargas cerebrales mediante la reseccién de la zona epileptégena
sin producir déficits al paciente. Alrededor del 5% de los pacientes podria beneficiarse del
tratamiento quirargico.

7.2.1. Concepto de epilepsia refractaria al tratamiento o epilepsia farmacorresistente
Para esclarecer la referencia actual sobre establecer un correcto y consensuado
diagnostico de farmacorresistencia, la Liga internacional contra la epilepsia (ILAE)
propuso en el afio 2010 la nueva definicion de farmacorresistencia, que define como
“aquella en la que se ha producido el fallo de tratamiento con 2 terapias (bien en
monoterapia 0 en combinacion) correctamente indicadas y adecuadamente toleradas
para alcanzar una remisién mantenida”zs.

Asi mismo esta entidad precisa que un paciente esta libre de crisis, 0 a lo que
también se refiere epilepsia controlada, cuando no ha tenido crisis, durante al menos 3
veces el periodo de tiempo mas largo que ha estado sin crisis en el tltimo afio, antes de
la nueva intervencion o durante al menos12 meses sin crisis, cualquiera de los 2 criterios,
el que sea mas prolongado.?*

Sin embargo, la definicion es poco amplia y por lo tanto no resulta operativa para
la practica con los pacientes que pueden llegar a padecer epilepsia refractaria y por esta
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razon se han establecido un grupo de criterios para la conceptualizacion de
farmacorresistencia. Se considera que nos encontramos ante una epilepsia refractaria o
farmacorresistente si reine y cumple los criterios que se exponen a continuacion.

7.2.3. Criterios de epilepsia refractaria
1) Diagndstico confirmado de certeza de las crisis epilépticas con la exclusion de otros
procesos que pueden simular epilepsia (crisis psicogenas, migrafia, simulacion, sincopes,
etc.).

2) Relativa frecuencia de las crisis. Este aspecto no es definible en términos absolutos,
dado que deben considerarse la intensidad y caracteristicas de las crisis, asi como la
repercusion sobre la calidad de vida del paciente.

3) Falta de eficacia de 2 farmacos antiepilépticos en monoterapia y una combinacion de
2 FAE. Estos FAE deben ser adecuados para el tipo de crisis de epilepsia y haber sido
administrados con las dosis maximas toleradas, independiente del nivel plasmético, y con
observancia estricta del cumplimiento correcto del tratamiento.

4) El tiempo de tratamiento ha de ser lo suficientemente prolongado para demostrar que
este no es eficaz. Por consenso se considera aceptable un periodo comprendido entre
los 9 meses y los 2 afios.’

Se considera que existe un control insatisfactorio de las crisis cuando el
tratamiento médico no logra reducir la frecuencia o la gravedad de las crisis, de acuerdo
con los criterios de calidad de vida del paciente, lo que depende de la frecuencia, tipo,
momento de aparicion y consecuencia de estas y de otros factores psicosociales.

Los farmacos antiepilépticos por su parte pueden ejercer un efecto secundario
incapacitante sobre la vida del paciente. En general, los FAE pueden provocar efectos
neurotoxicos dependientes de la dosis, tales como, somnolencia, ataxia, mareos,
alteraciones motoras, alteraciones visuales, hirsutismo, hipertrofia gingival, anemia,
impotencia sexual, alteraciones cognitivas, pérdida del cabello y otros.

Uno de los aspectos que debemos considerar es la persistencia de las crisis a
pesar de ensayos terapéuticos adecuados con el uso de FAE. Antes de afirmar que un
farmaco antiepiléptico es ineficaz debemos tener en cuenta que: los FAE utilizados deben
ser los optimos para el tipo de sindrome epiléptico, hayan sido administrados en la dosis
maxima tolerada, que es la dosis mas alta que un paciente puede tolerar sin presentar
efectos secundarios importantes para el enfermo, independientemente de los niveles
plasmaticos o toxicos, y aplicar el tratamiento el tiempo suficiente para asegurar su
eficacia.
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7.2.4. Cirugia de la epilepsia
La cirugia de la epilepsia se entiende como la cirugia dirigida a eliminar o disminuir
la frecuencia o gravedad de las crisis epilépticas. Para ello, hay que resecar o
desconectar la zona epileptdogena (aquella cuya reseccion o desconexion es necesaria y
suficiente para que desaparezcan las crisis), sin producir déficits al paciente. En el caso
de que no sea posible una cirugia resectiva, se recurrird a procedimientos de cirugia
paliativa o a sistemas de neuroestimulacion.®

La primera cirugia de este tipo fue realizada por Horsley, en mayo de 1886 con un
paciente con status epilepticus. El paciente habia sido atropellado de nifio por un taxi en
Edimburgo, lo que le habia causado una fractura deprimida de craneo (el hueso hundido
presionaba sobre el cerebro) y una hemiplejia (paralisis en su lado derecho).

Aungue el cirujano que lo trato le habia salvado la vida al extraerle los fragmentos
0seos del cerebro, en la adolescencia empez6 a tener ataques epilépticos que iban a
mas, y en la época en que lo reconocio Horsley tenia varios ataques intensos al dia, lo
gue le impedia tener una minima calidad de vida.

Ademas, habia que operar con cierta urgencia pues estaba empezando a sufrir un
deterioro cognitivo causado probablemente por los ataques epilépticos. Horsley extrajo el
hueso craneal y levanto6 la duramadre para observar la superficie cerebral, encontrando
una gruesa cicatriz de tres centimetros de largo por dos de ancho de un intenso color
rojo. Horsley cort6 el tejido cicatricial y lo elimind.

La operacion fue un éxito y la epilepsia y la parélisis remitieron. Repitio la operacion
en otros dos pacientes y presentd estos éxitos en el congreso de la British Medical
Association de agosto de ese mismo 1886, con lo que por primera vez una cirugia
cerebral se convertia en un tratamiento valido para algunas formas graves de epilepsia.
Por lo que se convirtié en un cambio radical.**

A partir de entonces se inicié un programa cientifico para el tratamiento quirargico
de pacientes epilépticos, que incluyé el entrenamiento previo con cerebros de animales,
el perfeccionamiento de técnicas de antisepsia y la utilizacién de estimulacion cortical
para detectar las areas motoras. Sent6 ademas las bases de la diseccion subpial,
concepto fundamental en las resecciones corticales. El proyecto tuvo el respaldo de la
British Medical Association. Por primera vez se fijaron principios racionales para
determinar los pacientes que se beneficiarian con la cirugia.

Ademas, Fedor Krause en Berlin sugiere el tratamiento quirdrgico no sélo para
epilépticos postraumaticos, sino para todo paciente que presentara una epilepsia focal,
aun sin lesion organica demostrada. Fue él quien estimulé por primera vez la corteza
motora de un paciente durante la cirugia. Reproducia el aura y/o la crisis convulsiva
caracteristica del paciente, sabiendo entonces cual era el area de la corteza que debia
resecar.

La determinacién de lateralidad en el origen de la crisis, uno de los problemas
clave de la cirugia de la epilepsia, es resuelta en la actualidad con un alto grado de certeza
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con IRM. También se puede recurrir a la utilizacion de electrodos intracraneanos. Horas
de registro de Video-EEG esperando captar la mayor cantidad de crisis convulsivas
espontaneas, en la busqueda del llamado "correlato electroclinico”, unido a la imagen
patolégica congruente hacen posible en el dia de hoy la planificacién de la mayoria de
las cirugias de epilepsia, sin recurrir a métodos invasivos.

7.2.5. Seleccion de pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia
La cirugia de la epilepsia actual requiere de un equipo multidisciplinario de
especialistas con una formacion especifica en la materia, de su colaboracién en una
misma unidad, y de los medios tecnoldgicos necesarios.

La seleccion de candidatos apropiados para la cirugia de la epilepsia esta en
funcidn de la identificacion de las epilepsias que pueden ser controladas mediante este
meétodo de tratamiento. Se conoce un grupo de epilepsias de aparicion en la nifiez que
son de mal prondstico si son tratadas farmacol6gicamente y que responden bien al
tratamiento quirurgico.

Estos sindromes clinicos son identificables mediante técnicas no invasivas y tan
pronto como el tratamiento antiepiléptico de primera linea fracase, en dosis terapéuticas,
controladas mediante la determinacion de niveles plasmaéticos, los pacientes deben ser
estudiados como posibles candidatos a cirugia.

Ademas, todo paciente no controlado con farmacos antiepilépticos es candidato a
una valoracién quirdrgica. Esta evaluacion prequirdrgica de los pacientes comprendera
estudios encaminados a identificar la localizacion y extension de la zona epileptégena y
a valorar el posible impacto de la cirugia sobre las funciones neurolégicas, cognitivas y
estado emocional del paciente.

Por consiguiente, con los criterios expresados anteriormente puede establecerse
el diagnéstico de farmacorresistencia. Sin embargo, es fundamental una valoracion de
distintos aspectos subjetivos de percepcion de la enfermedad, de calidad de vida, de
efectos secundarios de los FAE y otros parametros que no son incluidos en el concepto
de farmacorresistencia, pero que influyen en los criterios de seleccién quirargica.

Ejemplo de lo expresado, es la situacion de un paciente joven con crisis severas
esporadicas, que se encuentre en tratamiento con 2 FAE que le causan disminucion del
rendimiento intelectual, hasta el punto de interferir con su vida social y laboral y en el que
es muy probable la futura cronicidad de las crisis, por sus caracteristicas clinicas.?®

En esta situacidbn debe considerarse un candidato quirdrgico si reune las
condiciones idéneas. Considerando el ejemplo anterior, surgi6 el concepto de "sindrome
remediable mediante cirugia”, definido como aquel sindrome en el que la fisiopatologia
es conocida, la evaluacion clinica no requiere de medios invasivos, es refractario a los
FAE vy la cirugia le permite ofrecer excelentes resultados. El arquetipo de sindrome
remediable quirirgicamente es la esclerosis temporal mesial (ETM), que es el sindrome
epiléptico mas frecuente en la practica neuroldgica y es el hallazgo histolégico que se
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observa con mayor frecuencia en los enfermos que han sido intervenidos de epilepsia del
l6bulo temporal.*?

La histologia de la ETM estd constituida por pérdida neuronal y gliosis en la
amigdala, hipocampo y otras estructuras mediales del I6bulo temporal. El cuadro clinico
de la ETM esta caracterizado por la existencia de crisis focales con afectacion de la
conciencia, las cuales suelen estar precedidas con frecuencia por auras, con
automatismos diversos y que generalmente hacen su aparicion en la segunda infancia o
adolescencia, que remiten varios afios después, pero que vuelven a aparecer al final de
la adolescencia o en el adulto joven; estas crisis son farmacorresistentes en el 75 al 90
% de los casos.®

Los candidatos a técnicas de reseccion son aquellos que padecen sindromes
epilépticos relacionados con la localizacion. En la actualidad la alta eficacia y la baja
morbilidad quirdrgica hacen que la cirugia sea el tratamiento de eleccion de los llamados
sindromes remediables quirdrgicamente.

Por otro lado, el momento més adecuado para acometer el tratamiento quirdrgico
ha sido y es todavia un aspecto ampliamente debatido en la cirugia de la epilepsia. Sin
embargo, en los pacientes con esclerosis temporal mesial las crisis suelen aparecer en
un periodo crucial de la vida, en el que el enfermo se encuentra en pleno desarrollo
intelectual, social y laboral.

La prevencion de las consecuencias irreversibles y negativas de las crisis es un
argumento solido para el empleo de la cirugia precoz, una vez que se haya establecido
el diagndstico de certeza del trastorno y quede claramente demostrada su habitual
refractariedad. Ademas de haber quedado demostrada la eficacia en la reduccién o
desaparicion de las crisis epilépticas en los sujetos con ETM tras la aplicacion de la
cirugia, numerosas estadisticas avalan una mejoria significativa en la calidad de vida de
los pacientes mientras mas precoz sea la intervencién quirargica.

El argumento esencial que se emplea para realizar la cirugia precoz en los
pacientes con ETM, esta dado por la progresividad ya demostrada, desde hace algunos
afios, mediante estudio de resonancia magnética y espectroscopia por resonancia
magnética de la esclerosis temporal mesial, en la que la severidad de la pérdida neuronal,
atrofia y gliosis del hipocampo se relacionan directamente con la duracién de la epilepsia
no controlada y el nimero de crisis.

Cabe resaltar la importancia que se debe de tener sobre la opcidn quirargica, sobre
todo los profesionales médicos dedicados a la epilepsia para que no opten como ultima
opcion el tratamiento quirdrgico, hecho que tradicionalmente ocurre con una elevada
frecuencia en nuestro pais, donde muchos pacientes son remitidos para una valoracion
quirdrgica tras varios aflos de padecer de crisis incontrolables, presentan un deterioro
neuropsicolégico significativo y en incontables ocasiones sin criterios quirtrgicos.
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7.2.6. Metodologia diagndstica de evaluacion en la cirugia de la epilepsia
Todo enfermo con epilepsia que resulte candidato a una intervencion quirdrgica
como parte de su tratamiento, requiere de un exhaustivo y detallado estudio que permita
una correcta evaluacion que culmine en una efectiva intervencion y en los resultados
Optimos deseados.

El primer paso en la evaluacién prequirtrgica es la confeccién de una historia
clinica detallada. La caracterizacion clinica de las crisis puede aproximarnos al
diagnostico del tipo de crisis que padece el enfermo, tanto si son focales como
generalizadas. En el caso de crisis focales es posible situarlas en el I6bulo cerebral y
también ubicarlas en una zona concreta del l6bulo.*?

La forma de presentacion y evolucion de las crisis, los hallazgos del examen
neuroldgico, los antecedentes familiares y personales del sujeto, nos permiten sospechar
el diagnostico sindromico y causal, asi como orientar la realizacion de los examenes
complementarios a efectuar y el tipo de cirugia indicada. Los objetivos de la evaluacion
prequirtrgica son, localizar lo mas exactamente posible la zona epileptégena
desencadenante de las crisis que presenta el paciente, demostrar si existe un sustrato
lesional de base y determinar que la cirugia no causara déficits cognitivos o neuroldgicos
inaceptables.

Para ello se cuenta en la actualidad con una amplia bateria de pruebas
diagnodsticas, de las que un grupo importante de ellas han experimentado avances
novedosos en los ultimos afos. El nimero y tipos de examenes que se deben efectuar
antes de realizar una determinada intervencién quirdrgica no han sido normados y en
general cada centro dedicado a la cirugia de la epilepsia cuenta con un protocolo de
actuacion establecido.

Estos protocolos se basan en el grado de acceso y experiencia de cada centro
ante determinadas pruebas y el grado de complejidad de un enfermo dado. Los exdmenes
complementarios diagnosticos basicos o pruebas béasicas que se deben realizar en la
evaluacion prequirdrgica inicial de todo paciente epiléptico candidato a cirugia son: EEG
prolongado de superficie, resonancia magnética de alta resolucién con estudios dirigidos
segun la sospecha diagndstica, pruebas de neuroimagen funcional como la tomografia
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computarizada por emision de foton simple (SPECT) o la tomografia computarizada por
emision de positrones (PET) y la evaluacion neuropsicoldgica.

Figura 3 Diagrama de Flujo de evaluacion de los candidatos a cirugia de epilepsia
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Fuente: Epilepsia. La Habana: Ciencias Médicas. 2010.

A continuacién, se expondra brevemente una valoracion de las pruebas
diagndsticas basicas prequirdrgicas que se deben realizar en la evaluacién inicial de los
pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia.
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7.2.6.1. Electroencefalografia
El electroencefalograma (EEG) representa el registro de la actividad eléctrica de
las dendritas en la corteza cerebral. Su registro se obtiene por medio de electrodos
colocados sobre el cuero cabelludo. Las sefiales electroencefalograficas provienen
principalmente de los potenciales de campo generados por la actividad sinaptica
sincronizada de poblaciones neuronales que presentan cierta organizacion espacial.’

La actividad es generada por potenciales electrotonicos (locales) que resultan de
las sinapsis entre neuronas de la propia corteza y neuronas de estructuras que se
encuentran por debajo de ella, como el tAlamo y la formacion reticular. Para que se lleve
a cabo dicha comunicacién entre las neuronas es necesario que exista un flujo de
corriente eléctrica, de tal forma que, al estar las neuronas rodeadas por liquido intracelular
y extracelular (los cuales contienen iones), cuando existe un estimulo se abren canales a
través de los cuales fluyen iones cargados positivamente.’

Si se visualiza esto a lo largo de la corteza cerebral (y se recuerda su organizacion
laminar y columnar) se obtendra la forma ondulatoria de la actividad eléctrica cerebral y
tan solo las caracteristicas variaran, de acuerdo con el estado de conciencia, la region y
la edad del paciente.

Este estudio ha sido considerado el mas importante para el diagnostico de
epilepsia. Desgraciadamente, cuando el resultado que arroja es normal no descarta la
presencia de epilepsia, por lo que la clinica seguira teniendo un peso mas importante.
Sin embargo, la electroencefalografia es un examen indispensable en la evaluacién
prequirargica del paciente epiléptico. Es la técnica complementaria que demuestra de
forma mas certera la hiperexcitabilidad neuronal y la localizacién de la zona cerebral
generadora de la actividad paroxistica que origina la crisis.

Asimismo, los estudios de inicio de crisis en un EEG convencional son dificiles de
observary por ello se utiliza el monitoreo video/EEG continuo, que permite la confirmacion
de las crisis clinicas y su correlacién con el inicio electroencefalografico. También ayuda
a detectar las crisis seudoepilépticas. Los datos interictales también tienen un peso
importante, ya que la presencia de puntas, ondas lentas, polipuntas y sincronia bilateral
secundaria dirige al diagndstico.

La actividad intercritica que se obtiene en los registros de rutina, en los registros
de suefio o0 en la monitorizacion prolongada, permite aproximarse a la zona irritativa y
epileptdégena y orienta hacia la realizacion de otros estudios. El video EEG, obtenido a
través de la monitorizacion prolongada consigue visualizar la actividad critica que es la
gue evidencia con mayor exactitud el tipo de crisis, excluye la posibilidad de una
seudocrisis y localiza con bastante aproximacion el foco epileptdogeno, que es de
fundamental importancia en el enfermo candidato a cirugia.

La monitorizacion video EEG debe efectuarse durante el tiempo necesario y
suficiente que permita captar una cifra de crisis similares a las que habitualmente
presenta el enfermo. En ocasiones se debe suspender o reducir el tratamiento con FAE,
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con el objetivo de facilitar la aparicion de las crisis durante todo el periodo de
monitorizacion.

En los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, la mayoria de las veces es
suficiente con el registro de electrodos de superficie, con el empleo de electrodos
supernumerarios temporales anteriores 0 como alternativa, la colocacién de electrodos
semi invasivos esfenoidales. La deteccion de descargas interictales e ictales temporales
unilaterales obtenidas en superficie es un factor predictivo de la evolucién posquirdrgica.*3

El desarrollo de las técnicas de neuroimagen ha disminuido la necesidad de
registros electroencefalograficos con electrodos intracraneales. Por otro lado, en la
epilepsia neocortical, deben realizarse registros de electrodos subdurales tiras 0 mantas,
solo cuando los registros ictales de superficie son discordantes o negativos, cuando no
haya alteracion estructural alguna o cuando sea necesario la estimulacion eléctrica
intraoperatoria por encontrarse el foco en zonas elocuentes de la corteza cerebral.'4

Desde hace ya varios afios, la electrocorticografia cerebral intraoperatoria de
rutina se ha desechado, ya que se ha demostrado que no existe correlaciéon entre los
hallazgos del EEG obtenido por esta técnica, la amplitud de la reseccion cortical y la
evolucion posquirdrgica.

7.2.6.2. Imagen por resonancia magnética

La invencion de la resonancia magnética entre las técnicas radiograficas y su
posterior perfeccionamiento vino a revolucionar las neurociencias y en especial lo referido
a la epilepsia, de tal manera que se puede hacer mencion de una era posterior en la
cirugia de la epilepsia después de su advenimiento.

La gran capacidad de la resonancia magnética para detectar lesiones estructurales
relacionadas con la epilepsia ha hecho que el uso de las técnicas invasivas haya
disminuido en su aplicacion y necesidad, con la consiguiente simplificacion del estudio
prequirargico de los pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia. Es una regla bien
establecida, que no es posible realizar una intervencion quirdrgica en un paciente
epiléptico si antes no se ha realizado una resonancia magnética, salvo si existen
condiciones excepcionales como el empleo de marcapasos cardiacos.

Si bien es una condicién bien establecida lo planteado anteriormente, la RM no es
un marcador independiente y resulta necesario su combinacién con otras pruebas de
localizacion del foco epileptégeno, como el EEG y los examenes de localizacion funcional.
La RM carece valor significativo en la cirugia de la epilepsia si no va integrada con el
resto de los estudios prequirlrgicos.*

Las lesiones fundamentales que son detectadas por RM, que se encuentran
relacionadas con epilepsia sintoméatica crénica, comprenden distintos tipos de tumores,
gliosis corticales de diversas causas como, las inflamatorias, infecciosas, las secundarias
a infartos y hemorragias.
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Asimismo, dentro de las lesiones detectadas por RM que pueden ser tratadas
mediante cirugia de reseccion cortical, son las alteraciones de la migracion neuronal y
organizacion cortical y las malformaciones vasculares. Estas lesiones presentan
diferentes caracteristicas en los resultados de los examenes de resonancia magnética
que permiten con facilidad su diagnoéstico prequirdrgico.

Cabe resaltar algunos de los signos de la esclerosis temporal mesial en la IRM en
el cual se visualiza atrofia del hipocampo y aumento de la intensidad de sefal en
imagenes ponderadas en T2. Esta atrofia del hipocampo en una RM tiene extraordinario
valor predictivo en relacion con la evolucion libre de crisis tras la cirugia, ademas se
relaciona con el estado neuropsicologico del paciente y predice la morbilidad
neuropsicolégica posquirurgica.

Ademas, el diagnostico correcto por IRM de los enfermos candidatos a cirugia
requiere de su realizacion en un equipo de alta resolucién con optimizacion de la técnica,
para lo cual debe ser obligatorio realizar cortes axiales, coronales y sagitales.

7.2.6.3. Neuroimagen funcional con radioisétopos: PET y SPECT

La tomografia por emisién de positrones (PET) es un medio que permite evaluar
la tasa de metabolismo cerebral. El agente emisor de positrones mas frecuente utilizado
en el estudio de la epilepsia es el FDG: 2- deoxi-2 (18 F) fluoro-D-glucosa. La PET permite
medir el flujo sanguineo, metabolismo y actividad de receptores, en dependencia del
radiotrazador empleados.

La FDG, que es la que se utiliza en la epilepsia, se emplea con el objetivo de medir
el metabolismo cerebral. En la fase interictal el foco epiléptico muestra una zona de
hipometabolismo, que es mas extensa que el area epileptdgena, al existir alteraciones
funcionales perifocales. En la fase ictal, la PET muestra un aumento del metabolismo, sin
embargo, dadas las dificultades que presenta la obtencién de una PET-FDG en la fase
ictal, esta no es utilizada en la practica clinica habitual.

En la epilepsia mesiotemporal, la PET muestra en la fase interictal una zona de
hipometabolismo que afecta fundamentalmente a estructuras mesiales y anterolaterales,
sin embargo, el grado de metabolismo no guarda relacion con el grado de pérdida
neuronal del hipocampo. En algunos estudios realizados, la PET-FDG ha mostrado una
mayor sensibilidad que la RM para la lateralizacion de la zona epileptdogena temporal,
aunque la especificidad es menor que en la RM y menor su capacidad para el prondstico
de la evolucion posquirdrgicas.

Algunos autores sefialan que el hipometabolismo temporal en la PET-FDG es un
buen predictor de la evolucion libre de crisis y de la evolucion neuropsicolégica que se
observa después de la reseccion quirurgica. En la epilepsia extratemporal, la sensibilidad
de la PET-FDG es menor, pero la especificidad es mayor, mientras que el area
hipometabdlica es igualmente mayor que la zona epileptégena.

La SPECT es una técnica cuyo objetivo fundamental es medir las alteraciones de
la perfusion sanguinea que se genera en el foco epiléptico en el estado interictal, perictal
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y postictal. Tradicionalmente se ha utilizado el 99mTc-HMPAO, que es poco estable para
la obtencidn de la SPECT. Esta inestabilidad del 99mTc-HMPAO hace que la realizacion
de esta técnica no resulte facil.

La utilizacién del radiotrazador de etilcesteinato -99Tc-ECD-, més estable y con
mayor actividad cerebral y la mejoria de las técnicas de las gammacamaras han permitido
la obtencién de SPECT con mayor resolucion. La SPECT interictal muestra un area de
hipoperfusion en la zona epileptégena en un por ciento determinado de enfermos
epilépticos, lo que depende de la localizacion del foco epiléptico. Dada la baja sensibilidad
y la posibilidad de una localizacion falsa de la SPECT intercritica, se considera que este
examen tiene una escasa utilidad en la evaluacion prequirdrgica del paciente epilépticoa.

La escasa utilidad de la SPECT posictal, dada la posibilidad de mostrar diversos
patrones de perfusion segun el momento de inyeccion del radiotrazador, en especial en
la epilepsia extratemporal, ha hecho que su aplicacién no sea considerada de valor en
los pacientes epilépticos candidatos a cirugia. La realizacion de una SPECT perictal
requiere la necesidad de realizarla en combinacion con la monitorizacion video EEG, de
tal manera que, si se puede precisar con exactitud el momento de comienzo de las crisis,
exigiendo de una celeridad y organizacion cronométrica, ya que, si se retrasa la inyeccién
del radiotrazador, la prueba pierde gran parte de su valor.

La SPECT perictal muestra una hiperperfusion del foco epileptégeno. Este examen
es de gran utilidad en los enfermos con epilepsia del l6bulo temporal, en especial cuando
existe discordancia entre la resonancia magnética y el EEG, reduce la necesidad de
realizar un EEG invasivo. En los pacientes con epilepsia extratemporal la sensibilidad de
la SPECT es menor, aunque su realizacion durante el periodo perictal mantiene un buen
rendimiento diagndstico, con incremento de la especificidad.

Existen no pocos estudios donde se comparan la SPECT perictal con la PET
interictal en funcion de la certeza de la localizacién del foco epileptégeno. La PET resulta
un poco mas sensible, pero la zona de hipometabolismo es tan extensa que la localizacion
del area epiléptdbgena resulta poco precisa. Varios autores sugieren utilizarlas
conjuntamente en los pacientes en que los resultados en la localizacion no son
concluyentes con el uso del video EEG y la IRM.

7.2.6.4. Evaluacién neuropsicolégica

La evaluacion neuropsicologica se acepté como un examen de rigor en los
pacientes candidatos a cirugia de la epilepsia en la década del 50 del pasado siglo. La
evaluacion neuropsicoldgica, ademas de definir las funciones de los pacientes en término
social y funcionalmente relevante, ha demostrado tener capacidad para asociar funciones
a determinadas areas cerebrales corticales.®

Esta capacidad para determinar tejido dafiado resulta importante y util en la cirugia
de la epilepsia y establece las bases de las funciones que el neuropsicélogo clinico cubre
en una unidad de cirugia de la epilepsia. Para que sea util y adecuada, la evaluacion
neuropsicolégica debe evaluar todas las funciones cognitivas del paciente, y debe tener
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en cuenta los resultados preliminares y el tipo de epilepsia que se pretende evaluar, se
procedera a explorar mas profundamente las funciones cognitivas consideradas como
mas relevantes por el neuropsicélogo clinico especializado.

La evaluacién neuropsicologica, entre otros objetivos fundamentales, tiene la
funcion de colaborar en la localizacion del dafio estructural y funcional en el tejido
cerebral. Es por tanto una funcién del neuropsicoélogo clinico en cirugia de la epilepsia,
determinar la lateralizacion y localizacion de las areas cerebrales disfuncionales.!!

Sin embargo, es importante destacar que la funcion diagnostica de la evaluacion,
no es absoluta, sino de aportacion y complementacion de otras técnicas diagnosticas
funcionales y de neuroimagen, que son mas exactas para la localizacion del area lesional.

Cada centro de cirugia de la epilepsia tiene su protocolo de estudio
neuropsicolégico, que incluye examen de la funcion intelectual, lateralidad, atencién,
lenguaje, memoria, funciones ejecutivas, motoras, praxicas, gnésicas, evaluacion de la
personalidad, emocién, motivaciéon y ajuste social.

Los deéficits de memoria verbal estan relacionados directamente con las
alteraciones del I6bulo temporal izquierdo y los de la memoria visuoespacial con el I6bulo
temporal derecho. Las alteraciones de la memoria que se observan en la esclerosis
temporal mesial estan relacionadas con el grado de pérdida neuronal del hipocampo vy el
grado de atrofia visualizado en la resonancia magnética.3®

Evaluar las funciones referidas anteriormente requieren de la utilizacion de
multiples pruebas neuropsicoldgicas. La combinacién de los diferentes test es idonea en
la deteccidn de las funciones orgénicas deterioradas. Esta bateria de pruebas es bastante
extensa. Existen diferentes protocolos para la evaluacion neuropsicolégica de los
pacientes con epilepsia.

La primera bateria propuesta con este fin fue la realizada por la Dra. Rausch en
1987. En esta propuesta la autora elabora un extenso abanico de posibilidades mas que
una bateria practica, que en la actualidad carece de valor. Diez afios después, esta misma
autora junto a Langfitt y Ley elaboraron una nueva bateria mucho mas realista que incluye
solo las pruebas estandarizadas y una evaluacion mas sensible de la emocién, ajuste
social y personalidad.

En general existen varias proposiciones de protocolos e instrumentos para realizar
la evaluacién neuropsicoldgica, la mayoria de ellos disefiada para la comunidad
anglosajona. En el afio 2000, Maestu y colaboradores elaboraron una bateria para los
individuos de habla hispana donde revisan de forma muy amplia las funciones objeto de
evaluacion y las pruebas mas utilizadas.

Ademas, no hay que olvidar que, a pesar de los avances experimentados en la
neurocirugia de epilepsia, esta produce diferentes secuelas en las esferas cognitivas,
emocional, conductual y social. Por lo tanto, un papel que puede desarrollar la evaluacion
neuropsicologica es el pronéstico del resultado de la intervencion quirdrgica, de tal
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manera que tanto los equipos de neurocirugia y neurologia como el paciente y sus
familiares pueden manejar informacién sobre los posibles efectos y factores susceptibles
de afectar a estos posibles resultados y su incidencia en la calidad de vida del paciente.

No obstante, no existe todavia un protocolo unanimemente aceptado en cirugia de
la epilepsia, si bien se han hecho esfuerzos en Europa que permita una minima
estandarizacién, asimismo en México se ha realizado investigaciones en neurociencias
de manera que pueda ser utilizada de forma estdndar en nuestros paises
latinoamericanos.

Por consiguiente, en Guatemala se utiliza una serie de baterias neuropsicolégicas
en la que se incluye; la evaluacion neuropsicolégica estandar para adultos hospitalizados
ENE la cual surgié de una realidad, que es la de contar con un instrumento confiable y
valido para ser aplicado en poblacion Latinoamericana hospitalizada por un padecimiento
neuroldgico.

Dado lo anterior, se seleccionaron las tareas de pruebas neuropsicoldgicas
extensas disefiadas o estandarizadas en México que, a partir del juicio de cuatro
expertos, fueran las adecuadas para otorgar un panorama general de las caracteristicas
neuropsicolégicas de un paciente. Asi, se tomaron tareas del NEUROPSI (Ostrosky,
Ardila & Roselli, 1997), NEUROPSI Atencion y Memoria (Ostrosky, Gémez, Matute,
Roselli, Ardila & Pineda, 2003), escala breve de inteligencia SHIPLEY-2, cuestionarios de
depresion de Beck, cuestionario de ansiedad de Beck, cuestionario de calidad de vida en
la epilepsia QOLIE-31, el indice de Katz, escala AIVD de Lawton y Brody.

Por lo anterior podemos dividir por segmentos cada prueba psicométrica, por lo
tanto, para determinar la capacidad intelectual general del paciente que puede contribuir
a discriminar entre un deterioro cognitivo global o un deterioro cognitivo mas focalizado,
para la cual se utiliza la escala breve de inteligencia SHIPLEY-2. La reserva cognitiva se
tendrd en cuenta a través del resultado obtenido en las subpruebas verbales de la WAIS-
V.

La atencion es un proceso complejo que esta en la base del rendimiento de otras
funciones cognitivas, y la presencia de alteraciones atencionales en pacientes con
epilepsia es frecuente y esta bien documentada, asimismo la memoria y el lenguaje es
uno de los objetivos de la evaluacién neuropsicoldgica en la cirugia de epilepsia por la
implicacion del dafio del l6bulo temporal en un elevado porcentaje de epilepsias
refractarias, distinguiendo el material que se estimula segun la posible lateralizacion de
la lesién epileptogena; asi que debido a ello se utilizan pruebas relacionadas con el
aprendizaje de material verbal que proporcione informacién sobre los distintos procesos
mneésicos implicados, la adquisicion, el almacenamiento y la recuperacion, a corto plazo,
con y sin apoyo de claves, mediante la evocacion y el reconocimiento.

A continuacion, en la tabla 1, se exponen las principales baterias que se utilizan
en Guatemala por el centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA, las cuales
hasta el momento han sido utilizadas con los pacientes que han sido evaluados como
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posibles candidatos a la cirugia de epilepsia, no se hara hincapié en este capitulo sobre
cada una de dichas pruebas ya que posteriormente se dedicard un capitulo para su
debida descripcion y discusion.

Tabla 1 Protocolo de evaluacion neuropsicolégica

PRUEEA APLICADA FINALIDAD

Evaluacion neuropsicologica para | Evaluacion de las funciones
adultos hospitalizados ENE-A (Matute ¥ | neuropsicologicas en condiciones
cols. 2012] hospitalarias.

Evaluacion neuropsicologica NEUROPSI | Evaluar de manera confiable ¥ valida las
Atencion y memoria NAM 3 [Ostrosky. funciones cognitivas para hacer un
Gomez, Matute, Roselli, Ardila ¥ Pineda. | diagndstico temprano y/o predictivo de
20197. alteraciones en estas funciones.

Escala breve de inteligencia SHIPLEY-2 Esta evaluacidn presenta la oportunidad
de evaluar de manera breve y eficaz la
inteligencia. mediante dos tipos de
inteligencia: fluida vy cristalizada.
Cuestionarios de Depresion de Beck | Evaluar la profundidad o intensidad de
(Beck AT. Ward CH, Mendelson M, Mock | la depresion.

] ¥ Erbauhg]. 1961]
Cuestionario de Ansiedad de Beck (Beck. | Instrumento capaz de discriminar de

A v Steer, RA. 1988) manera flable sintomas de ansiedad.

Cuestionario de calidad de vida en la | Valoracion de la calidad de vida en la

epilepsia QOLIE-31 epilepsia seglin la percepcidon del
paciente.

El indice de Katz (Katz ¥ Stroud. 198%; Valoracion de autocuidado y movilidad.,

Duch et al. 1999) como actividades primarias de la

persona que permiten una
independencia elemental.
Escala AIVD de Lawton v Brody (Kane y | Valoracion de autocuidado ¥ movilidad,
Kane, 1993) como actividades primarias de la
persena que permiten una
independencia elemental.

Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional Humana. 2021.

7.2.6.4.1. Prueba del amobarbital carotideo

En 1949, Juhn Wada, de la Universidad de Hokkaido (Jap6n), describid el uso de
la técnica del TAIl para inactivar un hemisferio con el barbitdrico, con el objetivo de
determinar la contribucion del hemisferio no anestesiado al lenguaje en un paciente que
iba a someterse a terapia electroconvulsiva. Posteriormente, fue en el Instituto
Neuroldgico de Montreal donde se empled en candidatos a cirugia de la epilepsia a fin de
determinar la dominancia hemisférica para el lenguaje y, posteriormente, para medir la
funcién de memoria de los distintos hemisferios y minimizar la incidencia de amnesia
posquirdrgica.®

Los objetivos que persigue el TAI son lateralizar el lenguaje, predecir la amnesia
posquirdargica (global y especifica al material), confirmar la lateralizacion del foco
epileptdgeno y predecir los resultados quirdrgicos en términos de desaparicion de crisis.
El procedimiento especifico varia mucho de un centro a otro, tanto en los criterios de
seleccién de candidatos como en el desarrollo mismo de la prueba.
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Respecto a la primera de estas causas de variabilidad, es decir, la seleccion de
candidatos, puede ser muy distinta de unos centros a otros; algunos se sitdan en un
extremo, y aplican el test a todos los candidatos; en el otro extremo, otros centros solo lo
aplican en casos especiales. Estos casos especiales pueden limitarse a los pacientes que
son zurdos, a aquellos que tienen historia familiar de dominancia zurda, a los que
presentan evidencias de dafio temprano en el hemisferio izquierdo, a los que muestran
incongruencia entre los test neuropsicologicos y los datos del EEG, a los que muestran
evidencias electroencefalograficas de anormalidad bilateral, o a los que muestran dafio
bilateral en memoria en los test neuropsicologicos.

En la mayoria de los centros el protocolo comienza con la realizacion de un
angiograma cerebral que permita determinar la existencia de patrones anormales de
irrigacion que afecten a la distribucién del amobarbital. Tras el angiograma, se introduce
un catéter en la arteria carétida, normalmente en las cervicales C3-C4, y se afade
entonces, poco a poco, el farmaco.

A pesar de que en la mayoria de los centros se emplea el amobarbital, se han
utilizado otros anestésicos como el metohexital, bretal y etomadato. Las dosis de farmaco
también varian de unos centros a otros, pero la tendencia general en los ultimos afios es
reducir dichas dosis. Antes de introducir el farmaco, se pide al paciente que levante
ambos brazos y que cuente en voz alta. Una vez que el farmaco empieza a hacer efecto,
el brazo contralateral al de la inyeccion cae y se produce hemiplejia contralateral, y, si
afecta al hemisferio dominante, aparece afasia global, confusién e inatencién, que duran
alrededor de dos o tres minutos; pasado ese tiempo, persisten los errores disfasicos y
parafasicos.

Otros procedimientos empleados para determinar la accion del farmaco también
se basan en las habilidades motoras (fuerza manual) o en la aparicibn de un
enlentecimiento en la actividad cerebral medida mediante EEG. En la mayoria de los
casos, se evalua, en primer lugar, el hemisferio no intervenido, y se inyecta en el
hemisferio en el que reside el foco epileptdgeno.

La mayoria de los centros evaluan ademéas el funcionamiento del hemisferio objeto
de la intervencion. Se espera que exista también una alta variabilidad en el procedimiento
mismo de evaluacién del lenguaje y la memoria. En unos casos, la evaluacién comienza
cuando la afasia ha desaparecido, cuando aparece la primera respuesta no verbal, tras
la inyeccién, cuando el paciente presenta inatencion y confusién, o bien se conjugan
distintos procedimientos. El final de la prueba lo determina, generalmente, el regreso de
la actividad motora o la desapariciéon de las ondas lentas en el EEG.®
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7.2.7. Tipos de cirugia

En la actualidad se emplea una gran diversidad de métodos quirdrgicos en la
cirugia de la epilepsia, casi siempre con la utilizacion de anestesia general y con técnicas
de microcirugia. Pueden dividirse, principalmente, en técnicas de reseccion y
desconexion. El empleo de las técnicas de reseccion tiene como objetivo la extirpacion
de la zona epileptégena, mientras las técnicas de desconexién tienen como proposito
fundamental, aislar la zona epileptégena con el objetivo de lograr el aislamiento de dicha
zonay asi tratar de evitar la propagacion de las crisis.

Otros métodos empleados en la cirugia de la epilepsia son, la estimulacion vagal
y la radiocirugia estereotaxica. A continuacion, se exponen en la tabla 2, algunos de los
tipos de cirugia de epilepsia que se pueden llevar a cabo de acuerdo a la zona epiletébgena
del paciente.

Tabla 2 Tipos de cirugia de la epilepsia
Técnica de reseccion de la zona epileptigena

Reseccion del lobulo temporal

Lobectomia temporal anteromesial

Amigdalohipocampectomia

Reseccion neocortical

Lesional

No lesional

Reseccion multilobular. Hemisferectomia y variantes

Técnicas de desconexion de la zona epileptogena

Hemisferotomia (variante de la hemisferectomia)

Seccion del cuerpo calloso

Transeccion subpial maltiple

Dtros procedimientos

Estimulacion del nervio vago

Radiocirugia eslereoatixica

Fuente: Epilepsia, Habana, Ciencias Médicas. 2010.
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7.2.7.1. Resecciones

En este tipo de cirugias se consideran varios factores, dentro de los cuales cabe
mencionar; que se debe de delimitar la zona epileptogénica primaria (ZEP), es decir, la
regiobn o zona del cerebro que es necesario remover para controlar la epilepsia. Esto
incluye, de acuerdo con la sistematica definida por Hans O. Luders, la “zona
sintomatogénica”, la “zona irritativa” y la “zona del comienzo ictal”, incluyendo la “lesion
epileptogénica” si la hubieras.

Se debe, ademas, conocer y determinar anatdmicamente los limites de cualquier
reseccion y considerar que en la epilepsia extratemporal las crisis se difunden
rapidamente a otras zonas del cerebro, siendo necesario realizar en muchos casos
registros intracraneales con electrodos epidurales o subdurales para determinar las zonas
de reseccion.

El conocimiento anatomico de los surcos y circunvoluciones de los I6bulos es una
base indispensable en la formacién del neurocirujano involucrado en el tratamiento
quirargico de las epilepsias, paradigma de la neurocirugia funcional, que por definicion
implica la restituciéon de funciones perdidas, reduciendo al maximo posible su eventual
empeoramiento. La alta frecuencia con que las lesiones y areas epileptdgenas primarias
por tratar involucran o estan proximas a las areas elocuentes explica y justifica el esfuerzo
de incorporar las técnicas neurofisioldgicas mencionadas como parte del arsenal
quirurgico.

Conceptualmente el neurocirujano funcional que se aventura en estas regiones del
cerebro, cuyo funcionamiento normal proporciona la calidad de vida del paciente, debe
tener concientizada la idea de que con la neurofisiologia intraoperatoria debe corroborar
su conocimiento anatomico de la corteza cerebral. Lo dicho cobra importancia si se tiene
en cuenta que una de las mas frecuentes patologias extratemporales causantes de
diversas formas de epilepsias son las displasias corticales.

El hecho de que los trastornos del desarrollo cortical sean congénitos o
precozmente adquiridos en la infancia hace que el cerebro humano pueda desplazar las
funciones a otras areas. El ser esto una posibilidad, y no una certeza, obliga al
neurocirujano a modificar su “mentalidad” para afrontar esta patologia.

7.2.7.2. Reseccion del I6bulo temporal

Es la técnica mas empleada hasta el presente en los centros de cirugia de la
epilepsia. La mayoria de los casos susceptibles de cirugia de reseccion temporal van a
ser seleccionados en funcion de los resultados concordantes de video EEG no invasivo,
neuroimagen "basica" y estudio neuropsicoldgico; una gran parte de éstos presentan
esclerosis temporal mesial.

Tradicionalmente a estos enfermos se les realiza una lobectomia temporal
convencional, la cual consiste en una reseccion amplia de la porcion anterior de la
superficie externa y basal de la corteza temporal estando la amplitud de la reseccion
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dependiente de la dominancia hemisférica del lenguaje y las porciones mas anteriores de
las estructuras mesiales del l6bulo temporal.

Ha quedado demostrado que mientras mas extensa es la reseccion del
hipocampo, mejor es la evolucion de los enfermos, sin que esto contribuya a un aumento
de la morbilidad. También ha quedado bien establecido que la amigdalohipocampectomia
selectiva es tan efectiva como la reseccién temporal convencional. La diana quirargica
principal en la reseccion del Iébulo temporal estd constituida por las regiones
temporomesiales.®

En el caso de los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal mesial, en los que se
observa actividad electroencefalografica bilateral, o que presenten atrofia bilateral del
hipocampo en la resonancia magnética, la cirugia puede ser beneficiosa, pero estos
enfermos requieren de un estudio prequirargico mas complejo y en un por ciento elevado
de los casos es necesario la realizacién de un registro EEG invasivo.*®

En los enfermos con enfermedad lesional del I6bulo temporal, al igual que ocurre
con la enfermedad extratemporal, es imprescindible el estudio prequirdrgico completo con
el fin de precisar la localizacibn mas exacta posible de la zona epileptégena, dado que un
por ciento significativo de estos enfermos presentan actividad epileptégena perilesional y
en estructuras mesiales del l6bulo temporal, con ETM combinada, lo que ha sido
denominado enfermedad dual.

En estos pacientes es precisa la reseccion de la lesiéon y del complejo
amigdalohipocampal para lograr un resultado satisfactorio. Sin duda el grupo mas
complejo y de dificil manejo esta formado por aquellos pacientes en los que no existe un
sustrato lesional causal en la resonancia magnética. En estos sujetos es necesario
realizar su estudio con registros de EEG invasivos, neuroimagen funcional, test de Wada.

Los resultados de la lobectomia temporal son en un altisimo por ciento
satisfactorios. En Guatemala se realizé un estudio en el cual se comparo la eficacia de la
cirugia vs. el tratamiento médico en epilepsia del I6bulo temporal, obteniendo como
resultado el grupo quirdrgico de HUMANA un 68% libre de crisis, mientras que el grupo
medico 9%.3

Sin embargo, las secuelas pasan inadvertidas en la mayoria de los pacientes y
para los familiares de los enfermos, o resultan muy bien toleradas. La cuadrantonopsia
homdnima contralateral a la cirugia es la mas frecuente de las secuelas, esta es mas
extensa mientras mayor sea el area que ha sido resecada.'®

Un defecto residual secundario a la cirugia del |6bulo temporal menos frecuente
gue la cuadrantonopsia lo constituye una leve disnomia cuando la reseccion se ha
efectuado en el hemisferio dominante del lenguaje, y una ligera disminucion de la
memoria visual o verbal, aunque es frecuente observar una mejoria neuropsicoldgica tras
la cirugia, dependiente de la eliminacién de las crisis y la reduccién de la dosis de los
farmacos antiepilépticos.
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Los porcentajes de éxito de la reseccion temporal son variables, segun el centro,
y dependen de los criterios utilizados para la seleccion de los pacientes, el tipo de cirugia
aplicada, la habilidad y experiencia del grupo quirdrgico y de la valoracion evolutiva
posquirurgica. “La aplicacién de la escala de la evolucion posquirurgica de la crisis mas
extendida sefiala que, entre el 65 y el 80 % de los pacientes a los que se le practica una
reseccion temporal queda libre de crisis, mientras que entre el 15 y el 25 % de los
intervenidos mejora significativamente la calidad de vida’s.
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CAPITULO Il

7.3.1. Epilepsia del I6bulo temporal y su epidemiologia

Poca informacion se encuentra disponible acerca de la epidemiologia de la epilepsia
del 16bulo temporal (ELT). En el estudio de Hauser y Kurland publicado en 1975, la
incidencia de ELT fue de 10,4 personas por cada 100.000. En el mismo estudio, los
autores comunicaban que la prevalencia de ELT fue de 1,7 por cada 1.000 personas.'’

Sin embargo, en centros de cirugia de epilepsia, aproximadamente el 60-80% de los
pacientes con epilepsia focal tienen ELT. Se han publicado pocos estudios poblacionales.
El realizado en Inglaterra en 1992 describe que la frecuencia de ELT en la poblacion
general es tan solo del 27%.

Finalmente, centros de especialidad, no necesariamente quirurgicos, notifican una
prevalencia intermedia del 66%. Las razones de la variabilidad son diversas. Es probable
gue los pacientes con ELT sean remitidos a centros de epilepsia por el reconocimiento
general de los buenos resultados con el manejo quirdrgico y por la menor referencia de
casos de epilepsia extratemporal, debido a la afeccion de zonas elocuentes, con un mayor
riesgo de déficits después de la cirugia.'®

7.3.2. Etiologia de la epilepsia del I6bulo temporal

La epilepsia del I6bulo temporal puede ser esporadica o familiar. Las principales
causas son esclerosis hipocampal (EH), tumores de bajo grado, malformaciones
congénitas y vasculares, y lesiones glidticas debidas a traumatismos o infecciones.
Puede estar asociada con lesiones identificadas en una resonancia magnética (RM) o un
estudio histopatolégico, o bien ser no lesional, cuando no se identifica ninguna
anormalidad.®

Los casos no lesionales son mas complejos en cuanto a la decision del manejo
quirargico. Entre los tumores de bajo grado, los mas comunes son los gangliogliomas,
gliomas de bajo grado y tumores neuroepiteliales disembrioplasticos. Entre las
malformaciones vasculares, las que con mayor frecuencia se asocian a epilepsia son las
malformaciones arteriovenosas y los angiomas cavernosos. La gliosis puede
desarrollarse después de hipoxia neonatal y en pacientes con historia previa de cirugia
cerebral, infeccion o traumatismo.

La historia previa de traumatismo craneoencefalico es una asociacion frecuente en
los pacientes y causa de manera mas frecuente epilepsia frontal y temporal. En general
el riesgo de desarrollar epilepsia depende de la magnitud del trauma y a menudo se
asocia a areas de encefalomalacia en la resonancia magnética (RM). Las malformaciones
vasculares cerebrales pueden asociarse con epilepsia, en particular las malformaciones
arteriovenosas y los angiomas cavernosos que involucran la corteza cerebral.

El advenimiento de la RM cerebral ha permitido identificar una amplia gama de
malformaciones del desarrollo cortical, las cuales se reconocen actualmente como una
de las causas mas frecuentes de epilepsia de dificil control. La identificacion de estas
anormalidades es muy importante cuando se evalla a pacientes para cirugia de epilepsia.
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Sin embargo, la causa mas comun de ELT en centros de referencia es el sindrome de
esclerosis temporal mesial (ETM). Los pacientes con ETM con frecuencia tienen
antecedentes tales como historia de crisis febriles complicadas, meningitis o encefalitis,
traumatismo craneoencefalico, asfixia perinatal o historia familiar de epilepsia.

Las crisis se inician tipicamente en la nifiez o en la adolescencia y en muchos casos
existen periodos libres de crisis que duran varios afios aun sin tratamiento (periodo de
“‘luna de miel”), seguidas de recurrencia de las crisis en la segunda o tercera décadas de
la vida, con pobre o nula respuesta a los medicamentos antiepilépticos.*?

7.3.3. Fisiopatologia de la epilepsia del I6bulo temporal

El conocimiento de los mecanismos celulares y moleculares subyacentes a los
distintos tipos de epilepsias es todavia limitado, pero es probable que en un futuro se
identifiquen estos mecanismos bioldgicos con mayor precision.

Actualmente se desconocen los factores que transforman una parte del cerebro
normal en epiléptico, por ende, el estudio de animales que presentan epilepsia, resulta
muy Util para el conocimiento de la fisiopatologia de este grupo de enfermedades. Los
dos modelos mas usados para estudiar la ELT en animales de laboratorio son el kindling
y el modelo de estado epiléptico (EE). Aunque ambos inducen un estado epiléptico
cronico, el proceso de epileptogénesis difiere sustancialmente, asi como diferentes
aspectos fisiopatolégicos.*’

En el modelo de EE se utilizan diferentes agentes convulsivantes (inyeccion
sistémica o intracerebral), como el acido kainico (AK) y la pilocarpina, o el pentilentetrazol
(PTZ2), para inducir una fase aguda de EE caracterizado por crisis tonicoclonicas de origen
limbico que no ceden. Una vez superada esta fase aguda, los animales desarrollan un
periodo libre de crisis fase latente, seguido de la emergencia brusca de crisis recurrentes
espontaneas fase crénica semanas mas tarde.'’

En contraste con el kindling, las alteraciones anatémicas presentes en el
hipocampo de las ratas sometidas al modelo de EE resultan similares a las descritas en
el humano, por lo que éste constituye el modelo mas aceptado de ELT. El problema
basico en epileptologia experimental consiste en determinar las condiciones que, en cada
caso, alteran el delicado equilibrio entre excitacion e inhibicion neuronal, tanto a nivel de
circuito como de célula individual.

La epilepsia del I6bulo temporal representa el tipo de crisis méas frecuente dentro
de las epilepsias de origen focal. Esta corresponde a un sindrome epiléptico dentro del
cual se incluyen crisis originadas en estructuras medio-basales (hipocampo, amigdala,
corteza entorrinal) o en neocorteza temporal lateral, siendo las mas frecuentes las
originadas en las zonas temporales mediales.*?

De todas estas estructuras probablemente la mas importante fisiopatoldgicamente
es el hipocampo, aunque en los ultimos afios la amigdala ha ido ganando terreno en el
campo de la epileptologia. Desde el punto de vista neuropatoldgico, la atrofia asociada
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con la pérdida de neuronas en el I6bulo temporal mesial o medial es el hallazgo patologico
mas frecuente en estas epilepsias.

La combinacion de pérdida neuronal de al menos 30% en el hipocampo y gliosis
se denomina esclerosis temporal mesial (esclerosis hipocampal o esclerosis del cuerno
de Ammon) correspondiendo al correlato anatémico que subyace en la ELT de origen
mesial.

La esclerosis mesial del hipocampo es el sindrome epiléptico mas comun
encontrado en pacientes con epilepsias intratables farmacolégicamente. Se caracteriza
por una pérdida selectiva de neuronas en las capas superficiales de la corteza entorrinal,
en el hilus del giro dentado y en las areas CA1 y CA3 del hipocampo. Ademas, se observa
gliosis, una intensa proliferacion de axones aberrantes desde los granulos y una pérdida
selectiva de células candelabro que constituyen interneuronas gabaérgicas inhibitorias
con gran capacidad de control de la excitabilidad de un gran numero de células
Piramidales.?

Particular atencién se ha puesto en estudiar los patrones de pérdida neuronal y su
reestructuracion, donde ocurriria una intensa reorganizacion sinaptica en la region CA1
(incluso en tejido no escler6tico) luego de la pérdida neuronal. En esta reorganizacion
participan neuronas probablemente GABAérgicas, provocando desinhibicion de las
neuronas restantes por inhibiciéon de neuronas inhibitorias, y determinando la persistencia
de la actividad epileptiforme.

En conclusion, se sabe que la epilepsia del I6bulo temporal es histologicamente una
pérdida neuronal selectiva, con proliferacion astroglial secundaria que afecta
especialmente los sectores CA4, CA3 y CAl del hipocampo. La relacién entre las crisis
febriles de la infancia y la aparicion de esclerosis mesial temporal permanece
controvertida. Al parecer, la predisposicion genética o un antecedente de hipoxia perinatal
producen una lesion hipocampal que favorece la aparicién de crisis febriles en la infancia
como marcador temprano de esclerosis mesial en el adulto.

Sin embargo, se han encontrado pruebas que sugieren la presencia de una
malformacion del desarrollo hipocampal, persistencia de células de Cajal-Retzius,
aumento en la neurogénesis y organizacion anormal en la arquitectura de la capa de
células del giro dentado que, en asociacion a una lesion subsecuente a traumatismos,
infeccion.

7.3.4. Caracterizacion clinica y cognitiva de la epilepsia del |6bulo temporal
farmacorresistente.

La semiologia clinica es el punto de partida para el entendimiento de una crisis y el
diagnostico de epilepsia. El reconocimiento de las caracteristicas clinicas en cada
paciente permite una mejor seleccion de estudios adicionales para lograr una adecuada
localizacion de la lesién en pacientes candidatos a manejo quirdrgico.

En muchas ocasiones no es suficiente interrogar al paciente con epilepsia, se debe
interrogar a los testigos, llamar telefonicamente a la familia si es necesario y obtener un
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video hecho en casa de algun episodio. De todas las estrategias de entrevista existentes,
solicitar al testigo que simule lo que el paciente hace durante el episodio posiblemente es
la estrategia que mejor ayuda a localizar y lateralizar la zona epileptogénica.

Se han descrito varias regiones del I6bulo temporal con diferentes manifestaciones
clinicas. Wieser describié cinco regiones: temporobasal, temporopolar, neocortical
temporal posterior, opercular y cingular frontobasal. En la actualidad se reconocen
solamente dos, la temporal mesial y la temporal neocortical. Entre estos dos sindromes
electroclinicos, el sindrome mesial es el que se encuentra mejor caracterizado, ademas
de ser el mas frecuente.38

En el grupo de pacientes con ELT mesial como antecedentes de importancia a tener
en cuenta se presentan; crisis febriles, meningitis o0 encefalitis, traumatismo
craneoencefalico, asfixia perinatal e historia familiar de epilepsia. Hasta el 60% de los
pacientes tiene como antecedente una crisis febril antes del diagnostico. En muchos
casos, los pacientes tienen periodos libres de crisis a lo largo de los anos (‘luna de miel’)
y reinician las crisis cuando son adultos.

Comunmente, al final de la primera o segunda década de la vida, el paciente se
presenta con la primera crisis no febril, que normalmente es una crisis focal con alteracion
de la conciencia, aunque puede ser focal o generalizada. Mas del 80% de los pacientes
con ELT mesial refieren auras, que la mayoria de las veces se manifiestan como
ansiedad, déja vu o miedo, asociadas con sintomas viscerales, como nauseas y una
sensacion indescriptible que asciende desde el epigastrio.3®

Después del aura, el paciente presenta mirada fija y paro motor, seguido de
automatismos oroalimentarios o manuales (usualmente ipsilaterales), sumados a
manifestaciones autonémicas, como midriasis, hiperventilacion, piloereccién y
taquicardia. Ocasionalmente se puede detectar una postura disténica en el miembro
superior contralateral a la zona de inicio ictal.?

La generalizacion secundaria es infrecuente. Esta es una descripcion semiologica
clasica de ELT mesial; sin embargo, en la practica clinica diaria, el diagndéstico es
complejo, ya que muchos pacientes con pseudocrisis pueden presentar semiologia
similar y un nimero considerable de casos no se presenta con el cuadro tipico.

A diferencia del sindrome de epilepsia mesial, las crisis neocorticales se presentan en
pacientes sin claros factores de riesgo para epilepsia. Aparecen 5 o0 10 afios mas tarde
gue la epilepsia mesial. Aunque el fendmeno de aura es menos frecuente, hasta el 60%
lo presenta. Normalmente el aura es auditiva, somatosensorial o psiquica, seguida de
cese de la actividad motora, mirada fija y falta de respuesta, con posterior actividad
clonica contralateral y frecuente generalizacion secundaria.

La semiologia ayuda al médico a sospechar la zona cortical afectada, ya que refleja
la zona sintomatogénica y, por lo tanto, entrega informacién indirecta acerca de la zona
de inicio ictal y de la zona epileptogénica; sin embargo, no siempre es util de forma
independiente para localizar o lateralizar el foco. Afortunadamente, las crisis tienden a
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seguir vias preferenciales de propagacion y esta informaciéon en muchos casos aporta
més datos que el andlisis de un solo hallazgo clinico.

El valor localizador de las auras en identificar el I6bulo de origen ha resultado ser tan
bueno como los hallazgos del electroencefalograma (EEG). Las auras olfatorias,
cldsicamente descritas como ataques uncinados, por provenir del uncus, se presentan
como un olor dificilmente descriptible, siempre desagradable. Son raras, se presentan en
el 5% de los casos. Pueden originarse en el uncus, la amigdala, la insula, el bulbo olfatorio
y el giro recto de la corteza orbitofrontal.

Las auras gustatorias son aun mas raras que las anteriores. Los pacientes las
describen dificilmente, y son altamente sugestivas de foco ictal temporal. Las auras
psiquicas se originan en la neocorteza temporal. Las mas frecuentes son las sensaciones
de déja vu o jamais vu. Entre las auras autonémicas, las mas frecuentes son las auras
abdominales, descritas como un ‘malestar’ o molestia en el abdomen (regién periumbilical
0 epigastrica), que puede ser estatico, ascender al térax y a la garganta, o descender al
hipogastrio.1?

Se originan en la corteza temporal mesial, la corteza insular anterior y el opérculo
frontal. Suelen acompafarse de sintomas autondémicos, como nauseas, Yy su presencia
sugiere un origen temporal. Las auras auditivas tienen un valor localizador potente en la
neocorteza temporal, pero su valor lateralizador es pobre. Las auras somatosensoriales
son mas fiables para lateralizar el foco si son distales unilaterales y se asocian a marcha
ictal.

El primer evento en la secuencia cronolégica de los acontecimientos en una crisis
epiléptica es la caracteristica mas importante para la localizacion del foco epileptogénico.
Se debe obtener la historia de cualquier signo focal breve o sintoma inicial (aura).
Deberian sospecharse falsos signos localizadores cuando las manifestaciones clinicas
se inician antes de las descargas focales del EEG. Los hallazgos del EEG deberian
preceder o ser simultdneos a las manifestaciones clinicas.

El miedo como evento ictal autonémico inicial se puede adjudicar a la amigdala
cuando es un miedo primario, no modificable por el paciente, no relacionado con el
reconocimiento del inicio de una crisis y usualmente asociado a facies de terror como la
primera caracteristica objetivable.

La taquicardia ictal (frecuencia cardiaca > 100 latidos/min) es una de las principales
manifestaciones en las crisis autonomicas y se puede presentar en diferentes tipos de
crisis, pero, cuando se presenta de manera aislada, sugiere una afectacion temporal, y
cuando ocurre pronto y es significante, sugiere una localizaciéon temporal derecha.?

Después del evento inicial, los pacientes suelen presentar automatismos. Los
automatismos oroalimentarios (de chupeteo, deglucién, masticacion), cuando se detectan
en el inicio de la crisis, tienen un gran valor localizador en el I6bulo temporal. Ocurren en
el 70% de las crisis limbicas en comparacion con el 10% de las crisis de origen
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extralimbico. Si durante los automatismos el paciente tiene la conciencia preservada, es
mas posible que se trate de un foco temporal no dominante.*?

Los automatismos pueden ser seguidos de una postura distonica unilateral de un
brazo. Este hallazgo tiene un gran valor lateralizador contralateral y le otorga un valor
lateralizador ipsilateral a los automatismos manuales que lo preceden. Si los
automatismos iniciales manuales unilaterales no se acompafan de la postura distonica
contralateral, pierden su valor lateralizador. La postura distdnica aislada no posee un
claro valor localizador, ya que puede originarse en crisis temporales y frontales.

En la ELT, después del aura y los automatismos, uno de los hallazgos clinicos de
mayor valor localizador y lateralizador son las manifestaciones motoras, que, aunque en
la mayoria de las ocasiones son una manifestacion de la propagacion de la actividad
epiléptica a areas frontales, su forma de presentacion ayuda en el proceso diagndstico
diferencial entre la ELT y la epilepsia del I6bulo frontal.

La version cefélica se caracteriza por una desviacién cefalica forzada, prolongada,
gue genera una postura anormal con hiperextension cervical y elevacién del mentdn.
Cuando ocurre 10 s antes de la generalizacion de la crisis, es altamente sugestiva de un
foco contralateral; si esto ocurre con la conciencia preservada, es un fuerte indicador de
un foco frontal dorsolateral contralateral; si la conciencia se encuentra afectada, la
sospecha recae sobre el I6bulo temporal; la desviacion cefalica postictal pasiva es un
signo de afectacion frontal ipsilateral; una desviacidon cefalica no forzada inicial asociada
con automatismos en la mano ipsilateral indica una afectacién de la corteza temporal
ipsilateral; y una desviacion cefalica mas tardia y prominente normalmente proviene de
una crisis en el hemisferio contralateral.*?

La desviacion ocular forzada es fiable en un 100% para la lateralizacion contralateral.
Si, y solo si, precede a la fase tonicoclénica, se asocia a extension cefélica y presenta
ipsiversion tardia después de la finalizacion de la crisis tonicoclonica. Las crisis clonicas,
cuando se originan en la corteza frontal, son tempranas y el paciente tiene la conciencia
preservada; en cambio, cuando se originan en el I6bulo temporal, ocurren de forma tardia
y el paciente tiene alteracion de la conciencia.

El tipo de crisis que sigue un automatismo ayuda a localizar el foco epileptogénico. Si
el paciente, después del automatismo, presenta una crisis clonica, es mas posible que el
foco sea neocortical, y si se sigue de una postura distonica contralateral, el origen mas
probable es mesial.

El lenguaje es importante en la localizacion y lateralizacion de las crisis. La
vocalizacion ictal (gruiiidos, gemidos, produccion de sonidos en voz alta o gritos) se ve
mas frecuentemente en crisis de origen frontal, y no tiene un claro valor lateralizador. La
verbalizacion ictal (palabras o frases incomprensibles) se encuentra en crisis del I6bulo
temporal no dominante.
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La disfasia postictal es un signo lateralizador muy atil que orienta a un foco en el I6bulo
temporal dominante, pero puede detectarse solamente cuando se evaliuan de forma
metddica las funciones del lenguaje en el estado postictal.

Se debe tener en cuenta que el cese motor del lenguaje al inicio de una crisis no es
un hallazgo exclusivo del I6bulo temporal dominante, también puede verse en la epilepsia
roldndica y en crisis originadas en el area motora suplementaria. Otro aspecto de gran
importancia son los cambios postictales. La debilidad postictal, o paralisis de Todd,
sugiere un foco en la corteza motora contralateral. La afasia postictal dirige la atencion al
I6bulo temporal dominante.’

El nosewiping o nose rubbing (frotamiento de la nariz) postictal y la tos postictal se
consideran manifestaciones indirectas del aumento de la actividad parasimpatica, que
resulta en un aumento en la produccion de secreciones nasales y faringeas,
respectivamente, que se inhiben durante el periodo ictal.

La mano usada en el nosewiping es ipsilateral en el 97% de los pacientes con ELT,
hallazgo que puede deberse a negligencia del brazo contralateral. La obtencion de todos
estos hallazgos durante la evaluacién de un paciente con epilepsia debe ser muy
cuidadosa, y no se debe olvidar que existen regiones extratemporales que pueden
presentar caracteristicas electroclinicas similares a las del I6bulo temporal: orbitofrontal,
cingulo, insula y unién temporoparietooccipital.*®

La informacién detallada acerca del consumo de farmacos antiepilépticos (FAE),
calidad de vida del paciente, comorbilidad psiquiatrica, discapacidad que las crisis
ocasionan la futura necesidad y posibilidad de cirugia de epilepsia por lo cual debe
evaluarse.

Sin embargo, el examen neurolédgico es generalmente normal, excepto por los déficits
de memoria. El I6bulo temporal transfiere la memoria de corto plazo a la memoria de largo
plazo en las cortezas de asociacién, y se encarga especialmente del funcionamiento de
la memoria episddica, declarativa y de navegacion espacial. Los pacientes con una lesion
extensa tendran incapacidad para formar y retener nueva memoria.

7.3.5. Caracterizacion de la personalidad del I6bulo temporal

Es bien sabido que en los enfermos con epilepsia, existen alteraciones de la
personalidad, tema que aunque se ha tratado a lo largo de los afios, nunca se ha llegado
a un consenso en lo que se refiere a sus caracteristicas o su prevalencia a causa de la
disparidad de los resultados que van desde las caracteristicas socio-culturales de la
poblacién estudiada, la metodologia de los diferentes estudios, los conceptos y las
clasificaciones utilizadas, hasta los instrumentos de medicion tan variados que existen
para medirla.

Los primeros trabajos sobre la personalidad en la epilepsia se destacaban mas el
temperamento que la propia personalidad y hacian postulados sobre la constitucion
psicofisica de estos pacientes. Se decia asi, que éstos presentaban un biotipo semejante
a los atléticos con rasgos fisicos macizos y facies con expresion mas tosca que la
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propiamente atlética y en sus rasgos temperamentales consideraban como prevalentes
la viscosidad afectiva y la bradipsiquia.

Pero las caracteristicas psicopatoldgicas de los pacientes con epilepsia no pueden
estar basadas solamente en los aspectos biolégicos del humano o de la epilepsia, la
asociacion epilepsia/trastornos psicopatolégicos, es el resultado de la interaccion de lo
biolégico que se produce por las funciones cerebrales alteradas en una zona o area del
encéfalo afectada, en este caso del &rea epileptogénica, con otros factores como los
medicamentosos y sociales.

La personalidad es un constructo psicologico, en referencia a un conjunto dinamico
de caracteristicas de una persona que incluye particularidades fisicas, sociales y
genéticas que determinan a un individuo y lo hacen unico. En el paciente con epilepsia
también se han notificado cambios de la personalidad que se describen como una
exacerbacion de la personalidad premorbida con algunos elementos patolégicos que
segun los que lo describieron, se produce en aquéllos que sufren epilepsia por
alteraciones de los I6bulos frontal o temporal.??

Asimismo, en los que sufren crisis del I6bulo temporal se describe el Sindrome de
Geschwind, con emocionalidad, tendencias maniacas, depresion, carencia del sentido
del humor, alteraciones de la sexualidad, ira, hostilidad, agresién, religiosidad, intereses
filosoficos recientes, sentido del destino personal aumentado, dependencia, pasividad
paranoia, moralismo, culpa, obsesion, circunstancialidad, viscosidad e hipergrafia, sin
llegar a un acuerdo del nUmero de rasgos que deben presentarse para diagnosticar este
sindrome.??

Los trastornos de la personalidad desde mediados del siglo XX fueron
relacionados con las epilepsias focales del I6bulo temporal, a partir de mucho trabajo en
dicho campo surgieron dos grandes grupos de estudios, los que van a favor de relacionar
mayores trastornos psiquiatricos y de personalidad en las epilepsias focales del l6bulo
temporal y los que no estan de acuerdo con esta relacion de los trastornos de la
personalidad con la epilepsia del I6bulo temporal.

Pero los diferentes resultados entre estos estudios se basan en sus caracteristicas
metodoldgicas, el diagndstico y las clasificaciones de epilepsia utilizadas y las pruebas
de diagnéstico utilizadas; no obstante, en otros estudios no se observan diferencias de
personalidad entre las epilepsias temporales y extratemporales. Por otro lado, los efectos
negativos sobre la conducta del paciente con epilepsias provocadas por la medicacion
son advertidos desde 1942 por el propio Lennox quien a muy poco tiempo de comenzar
el uso de ésta expresa: “...algunos terapeutas, con el fin de extinguir las crisis, sélo tienen
éxito en ahogar los procesos intelectuales mas finos de sus pacientes...”.

Desde esta época son evidentes los efectos que muchos de los farmacos
antiepilépticos provocan en la cognicion y la conducta lo cual ha sido destacado por
diferentes autores. Estos efectos de las drogas antiepilépticas se pueden manifestar
como defectos de concentracion (por ejemplo, dificultad para leer con la radio prendida),
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de atencion o de working-memory (por ejemplo, dificultad para recordar el nimero de
teléfono aprendido que se estaba por usar).3*

No obstante, todos los estudios muestran mayores efectos adversos como
consecuencia de la politerapia, si se compara contra monoterapia. La disminucion de las
dosis anticonvulsivantes administradas a niflos mejora sus rendimientos en el
aprendizaje, en tanto que el aumento de dichas dosis lo entorpece.

7.3.6. Tratamiento médico, quirdrgico y pronéstico después de cirugia

El primer paso en el tratamiento de pacientes con epilepsia del I6bulo temporal es
el uso de farmacos antiepilépticos. Como en otros tipos de epilepsias, se prefiere la
monoterapia. La seleccion del tratamiento dependerd de ciertos factores, como
tolerabilidad, efectos adversos o posibles interacciones entre medicamentos. La meta
general al inicio del tratamiento es eliminar todas las crisis.

Siun solo medicamento no funciona, se pueden usar combinaciones; sin embargo,
la respuesta inicial al primer farmaco usado es un predictor poderoso de respuesta
general al tratamiento médico. El 40% de los pacientes con epilepsia focal seran
eventualmente refractarios al tratamiento médico y serén potenciales candidatos a cirugia
de epilepsia. En esta poblacion, la cirugia exitosa mejora la calidad y expectativa de vida,
y reduce los costes de salud como resultado de la disminucion de ingresos hospitalarios
y del uso de farmacos antiepilépticos.

La alta frecuencia de crisis, la presencia de una lesién conocida, las anormalidades
neuroldgicas, la duracion de la epilepsia, el inicio a edad temprana, el numero de crisis,
las crisis febriles, el estado epiléptico y los hallazgos multifocales en el EEG son factores
predictores de epilepsia resistente a medicamentos. La epilepsia de |6bulo temporal
mesial es la mas intratable de todas las epilepsias focales, lograndose el control de las
crisis con tratamiento médico sélo en un 25-40% de los pacientes.3®

El éxito de la cirugia de epilepsia a corto plazo se ha establecido bien en el estudio
aleatorizado de Wiebe, en dicho estudio, los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal
fueron aleatorizados para recibir tratamiento médico frente a tratamiento quirdrgico. Al
final del primer afio de seguimiento, el 58% de los pacientes en el grupo quirdrgico se
encontraba libre de crisis, contra sélo el 8% de los pacientes con tratamiento médico.®

Este estudio comunicd un nimero necesario de pacientes, lo que significa que se
necesita operar dos pacientes para tener uno de ellos libre de crisis. A pesar del éxito
tradicionalmente descrito de la cirugia para epilepsia del I6bulo temporal resistente a
medicamentos, del estudio controlado con resultados positivos realizado hace mas de 10
afios y del potencial riesgo de mayores problemas psicoldgicos, consecuencias sociales
y aumento de mortalidad cuando se continta con crisis epilépticas, los pacientes siguen
siendo referidos para evaluacién quirdrgica 20 afios después de la aparicidon de las crisis.

Existe una revision sistematica publicada por Engel, (que incluy6 32 estudios con
2.250 pacientes. El 65% de los pacientes con resecciones temporales anteromesiales se
encontraba libre de crisis, mientras que el 21% mejord y el 14% no tuvo ninguna mejoria
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a corto plazo. Por otro lado, el fallo en la seleccion de pacientes candidatos a la cirugia
puede deberse a que los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal no aceptan operarse
en estadios tempranos, lo que indica que los pacientes requieren un cierto numero de
afos con epilepsia intratable y una importante afectacion de su calidad de vida para sentir
la necesidad de operarse.?®

Los procedimientos que se practican con mayor frecuencia son las resecciones
temporales anteriores y la amigdalohipocampectomia. Diversos estudios han notificado
un éxito similar con ambas técnicas. Se tiene la nocién de que la memoria se preserva
mas en pacientes sometidos a amigdalohipocampectomia, en comparacion con pacientes
sometidos a resecciones temporales anteriores.

Sin embargo, no existe ningun estudio aleatorizado que corrobore la informacion.
Por otra parte, ambas técnicas muestran desenlaces similares en lo que se refiere a su
poder curativo para las crisis, y se notifican porcentajes de pacientes libres de crisis entre
el 60-70% con ambas técnicas. La estimulacién vagal es otro procedimiento que se ha
usado en los ultimos afos.

Se realiza en el vago del lado izquierdo; el dispositivo produce estimulacién
eléctrica del nervio vago y puede activarse mediante un magneto en caso de que los
pacientes sientan el aura. Este procedimiento se acepta para el tratamiento de las crisis
focales y generalmente se indica en pacientes que no son candidatos a cirugia de
epilepsia por diversas razones y tienen epilepsia resistente a farmacos antiepilépticos. La
respuesta a este tratamiento se considera paliativa, ya que es excepcional lograr un
control completo de las crisis.

El riesgo quirdrgico de la cirugia de la epilepsia se ha minimizado en los ultimos
afos y las complicaciones son muy infrecuentes. La mortalidad es practicamente nula y
las complicaciones tanto neuroldégicas como quirirgicas son menores del 5%. Las
complicaciones de las resecciones quirlrgica localizadas extratemporales solo se
observan en el 5 % de los casos y consisten en déficits neuroldgicos leves, muchas veces,
transitorios y de origen vascular.*°

Entre las complicaciones de la cirugia resectiva del I6bulo temporal se encuentra
el déficit de memoria en el 1 al 4 % de los pacientes, que se recupera frecuentemente
transcurridas varias semanas. Otras complicaciones son la disminucion de las funciones
cognitivas y hemiparesias que también se recuperan. En el 50 % de los pacientes puede
haber una cuadrantonopsia que casi nunca es percibida por el enfermo y por Gltimo una
afasia transitoria.'3
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7.3.7. Hallazgos neuropsicologicos en el estudio de las consecuencias de la
lobectomia temporal

El control de las crisis luego de la cirugia no tiene un efecto significativo sobre el
funcionamiento cognitivo. Luego del tratamiento quirargico, el funcionamiento cognitivo
subjetivo en pacientes con epilepsia temporal esta influido por factores como los rasgos
neuroticos de personalidad. Un alto grado de neurosis se asocia con una autopercepcion
posquirdrgica de menores habilidades cognitivas y viceversa.?®

Sin embargo, hay que tener en cuenta factores psicoldgicos, como la ansiedad y
la depresion, que se han asociado repetitivamente con autorreportes de problemas de
memoria. El pronostico psiquiatrico de pacientes epilépticos luego de una lobectomia
temporal anterior es mejor en pacientes sin historia de enfermedad mental o con
trastornos mentales menores.

La psicopatologia mas grave vista en los pacientes con epilepsia esta constituida
por la psicosis y la depresion. Aproximadamente el 67% de los candidatos para
lobectomia temporal anterior reportaron problemas comportamentales prequirlrgicos
como depresion, ansiedad o tendencias suicidas (20%) y psicosis (16%).%!

Incluso en algunas instancias especificas la semiologia ictal puede ser importante
para la localizacion del foco epileptogénico. Aunque un grado variable de pérdida de
memoria remota se ha reportado en asociacion con la cirugia para epilepsia del I6bulo
temporal, la elucidacién de los mecanismos anatomicos subyacentes a tales pérdidas de
memoria sigue siendo problemética, y no hay indicios convincentes de que la ablacion
del I6bulo temporal medial bilateral que se restringe al hipocampo resultara en una
amnesia retrégrada mayor.

Las quejas de memoria permanecen estables o disminuyen en el postoperatorio,
mientras el desempefio en tareas de memoria de material especifico declina. Los analisis
han mostrado que la dosificaciéon de la medicacion, la frecuencia de las crisis y la
depresion en los autorreportes son predictivos de las quejas posquirtrgicas de memoria,
mientras que el tamafio de la reseccion y la edad no lo fueron. Esto sugiere que muchos
pacientes tienen un pensamiento positivo, aunque equivocado, sobre la mejoria de su
memoria luego de lobectomia temporal, hecho en el que influyen los resultados positivos
de la cirugia.

Desdichadamente, existe la posibilidad de que aparezca un dafio muy grave en
memoria tras la intervencién; es decir, puede aparecer una amnesia global posquirurgica.
No existe una definicion operacional, Unica y ampliamente aceptada de amnesia global
en este ambito. En respuesta a esto y a la necesidad de minimizar la ocurrencia de estas
consecuencias tan devastadoras, Jones y Gotman propusieron una definicion de amnesia
global y sugirieron la creacion de un registro internacional de amnesias tras lobectomias
temporales.

Las caracteristicas que surgieron para el sindrome amnésico global incluyen:

1. Desproporcion del déficit en memoria respecto a cualquier otra funcidn cognitiva;
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2. El déficit mnésico no se restringe a una sola modalidad (verbal y visual);

3. Debe aparecer deteriorada la recuperacion y el reconocimiento para eventos y para
material especifico, y

4. El déficit de memoria debe ser clinicamente observable por terceros.

El riesgo de amnesia global resulta no obstante muy bajo de al menos del 1%
puede afectarse por este grave déficit mnésico. En la bibliografia se han descrito pocos
casos de amnesia global y aparecen principalmente los mas graves. Los casos descritos
inicialmente se debian a la existencia de dafio en el hipocampo contralateral al extirpado,
por lo que la lobectomia unilateral originaba funcionalmente una lobectomia bilateral.*®
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CAPITULO IV

7.4.1. Esquema de Evaluacién Neuropsicoldgico de Ardila & Ostrosky
El esquema de evaluacion es una adaptacion y desarrollo de los procedimientos
diagndsticos utilizados por A. R. Luria. El objetivo fue desarrollar un instrumento para la
evaluacion de las alteraciones cerebrales, suficientemente confiable y adaptada a la
poblacién hispanohablante minimizando la influencia de factores socioculturales.*°

Para enriquecer el esquema afadieron items adicionales, tomados de distintos
investigadores y de diversas pruebas de evaluacion psicologica y neuroldgica. El
esquema pretende entonces evaluar el funcionamiento cerebral basico, los procesos
psicologicos fundamentales y, en consecuencia, minimizar factores relativos al fondo
sociocultural del paciente, su historia educativa y sus condiciones anteriores.

Se disefid para que las tareas incluidas pudieran ser aplicadas dando una cantidad
minima de instrucciones verbales. El esquema de exploracién incluye nueve partes
(areas) y consta de 98 items (algunos de los cuales se dividen en varios sub-itemes), con
un total de 195 posibles calificaciones (signos) logradas con base en diferentes criterios.

Tabla 3 Areas cognitivas del esquema de evaluacion neuropsicoldgica

ESQUEMA DE EVALUACION NEUROPSICOLOGICO
( Ardila & Ostrosky ,1991, 2000b)
Subpruebas

I. Funciones Motoras
* Fuerza

+ Tocar sucesivamente los dedos de la mano

+ Coordinacion de dos movimientos
+ Ritmos asimétricos

« Cambio de posicidn de la mano

Dibujos secuenciales

« Sacarla lengua

« Secuencia de tres movimientos
« Silbar

= Acciones simbdlicas

« Reaccidn de eleccidn

+ Reacciones conflictivas

+ Reacciones opuestas

« Seguir un objeto

Il. Conocimiento Somatosensorial
+ Localizacion de estimulos tactiles
« Determinar numero de estimulos
+ Reconocimiento de figuras en la piel
+ Reproducir posiciones de la mano
= Transferencia de posiciones

« Reconocimiento haptico de objetos

+ Reconocimiento de dos dimensiones de figuras sin sentido

Fuente: Ostrosky. Areas y reactivos que incluye el Esquema de Evaluacion
Neuropsicoldgico. 1991.

51



Los procesos y areas que se evaluan (tabla 3) son:
En el sistema de calificacién o evaluacion se pone hincapié en dos aspectos:

1. La calidad de los errores: cada item se evalla segun uno o varios criterios, y no busca
determinar simplemente si se ejecuta o no la tarea.

2. Permite efectuar una cuantificacion sencilla, en cuanto es posible utilizar tres
categorias generales para cada criterio. Los signos son los siguientes: 0 equivale a
ejecucion normal; 1 a ejecucion regular (afeccion moderada), y 2 a ejecucion imposible
(compromiso severo). Se propone que los signos se califiquen en el sentido de la
presencia del criterio (por ejemplo, presencia de perseveracion) o ausencia del criterio.

3. Para cada uno de los reactivos, se presenta una guia de impresion diagndstica que
resume la posible localizacion de la alteracion cerebral que produce el trastorno. Por
ejemplo, en el Area de reconocimiento visoperceptual, en el reactivo de reconocimiento
simultdneo, se presenta al paciente una lamina en la que hay tres objetos dibujados
horizontalmente y se deja frente a sus ojos durante tres segundos.*

Se le retira y se le pide que identifigue los objetos en una serie de ldminas colocadas
frente a él, los errores pueden estar asociados a: a) Lesiones occipito-parietales del
hemisferio izquierdo, que ocasionan que el paciente perciba solo uno de los objetos hay
ataxia en la mirada, simultagnosia. b) Lesiones parietoccipital contralateral, si se omite
uno de los lados (méas probablemente el izquierdo) o solo realiza movimientos
exploratorios en una direccién. Hemiinatencion: agnosia espacial unilateral.*°

El esquema de diagndstico neuropsicologico es una guia para la exploraciéon
cualitativa del funcionamiento cognoscitivo, no cuenta con datos normativos, pero si con
perfiles de ejecucién de poblaciéon neurolégicamente intacta y con dafio cerebral.

Con el objeto de lograr una primera aproximacion a la norma de ejecucioén en el
esquema de diagndstico neuropsicoldgico, realizaron una aplicacién de todas las tareas
incluidas, a 109 sujetos pertenecientes a dos niveles socioculturales diferentes.3°

Por lo que encontraron diferencias significativas en los aspectos mas elaborados
del lenguaje y en la coordinacién, secuenciacion y programacion motora, favorables a los
sujetos pertenecientes al nivel sociocultural alto. Observaron una interaccion entre el nivel
sociocultural y el sexo. Hallandose una ejecucion mas pobre en las mujeres del nivel
sociocultural bajo.

También, aplicaron a una muestra de sujetos con dafio cerebral y se encontré que
se logro reconocer a 83% de los pacientes con dafio cerebral demostrado por la
Tomografia Axial Computarizada con un total de aciertos de 88.2% 3°
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7.4.2. Bateria Neuropsicologica Breve en espafiol: NEUROPSI
La bateria neuropsicologica breve en espafiol NEUROPSI fue desarrollada
tomando en consideracion los principios y procedimientos que se han descrito dentro de
la evaluacion neuropsicoldgica. Es por esto que incluye medidas para evaluar dominios
especificos que se ven alterados diferencialmente ante algun dafio cerebral.

Esta bateria incluye procedimientos estandarizados tanto de administracion como
de la calificacion de las subpruebas. Cada una de éstas incluye items que son relevantes
para los individuos de habla hispana y pueden ser aplicadas a personas analfabetas y de
baja escolaridad. En las subpruebas de lenguaje se incluyen dibujos que previamente
fueron estandarizados en poblacion hispanohablante de acuerdo a su imaginabilidad y
frecuencia (alta media y baja frecuencia).?®

Los dominios cognoscitivos que abarca el NEUROPSI son: orientacion, atencién y
concentracion, lenguaje, memoria, funciones ejecutivas, lectura, escritura y célculo; cada
una de estas areas incluye varias subpruebas. La evaluacion de cada area cubre
diferentes aspectos de ese dominio cognoscitivo en particular. De este modo, la
valoracion de la memoria comprende el recuerdo inmediato y demorado de informacion
de tipo verbal y visual no verbal.

La evocacion se evalla a través del recuerdo libre y por dos tipos de claves
(agrupaciéon semantica y reconocimiento). La evaluacion del lenguaje abarca la valoracion
de varios parametros importantes tales como la denominacion, repeticiébn, comprension
y fluidez. La evaluacién de la atencion abarca el nivel de alerta, capacidad de retencion,
eficiencia de la vigilancia, concentracion y atencion selectiva. Las funciones ejecutivas
incluyen la solucion de problemas (abstraccion y categorizacion) y tareas de
programacién motora. Potencialmente, el NEUROPSI proporciona datos relacionados
con distintos sindromes neuroanatémicos.

La administracion de esta prueba toma aproximadamente 25 o 30 minutos y se
obtienen 26 puntajes. El puntaje maximo total es 130. La confiabilidad test-retest es de
0.89 para el puntaje total. La confiabilidad para las subpruebas va de 0.89 a 1.0. Los
coeficientes de correlacion entre jueces van de 0.93 a 1.0 y los indices de sensibilidad y
especificidad en demencia leve y moderada son de 83.63% y 82.07%.%8

Inicialmente los datos normativos fueron obtenidos de una muestra de 850 sujetos,
en cuatro rangos de edades (16-30, 31-50, 51-65 y 66-85 afios) y cuatro niveles de
escolaridad (nula, 1-4, 5-9, y méas de 10 afios) en donde cada grupo estuvo integrado por
mas de 50 sujetos.®® El manual del NEUROPSI distingue cuatro niveles de desempefio
en cada rango de edad y nivel de escolaridad: normal (dentro de una desviacion
estandar), leve (entre una y dos desviaciones estandar), moderado (entre dos y tres
desviaciones estandar) y severo (mas de tres desviaciones estandar en relacion a las
medias en cada grupo de edad y de escolaridad).

La interpretacion de los resultados obtenidos es la siguiente: 1) interpretaciéon
cuantitativa, a cada item se le asigna un valor numérico y de este modo puede ser
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comparado posteriormente con el desempefio de la poblacidon de referencia; 2)
interpretacion cualitativa, se pueden identificar y analizar diferentes patrones de errores.
Por ejemplo, ademas de un puntaje total de memoria, la bateria aporta datos de la curva
de aprendizaje, efectos de primacia y recencia, intrusiones, perseveraciones, agrupacion
serial vs agrupacion semantica y parametros del desempefio en el reconocimiento
(discriminabilidad y sesgo de respuesta).

Esta bateria ha sido utilizada en numerosas investigaciones que se han llevado a
cabo con poblacion de habla hispana. Ya que el NEUROPSI cuenta con normas para
personas con baja escolaridad y analfabetas, ha sido utilizado para evaluar el impacto de
variables como el nivel de escolaridad y la cultura en el perfil cognitivo de adultos
neurolégicamente intactos.

7.4.3. NEUROPSI: Atencién y Memoria

El funcionamiento adecuado en la vida diaria requiere tanto de la funcién de
atencion como de la memoria, los cuales, a su vez, son prerrequisitos indispensables
para el funcionamiento correcto de otros procesos cognoscitivos. Dentro de los trastornos
cognoscitivos asociados a una alteracién del sistema nervioso central, se encuentran los
problemas de atencion y memoria en poblacion infantil, adultos y poblacion geriatrica por
lo que es necesario llevar a cabo una evaluacién completa de estos procesos cuando se
sospecha que estan comprometidos debido a algun proceso patoldgico.

El desarrollo de las funciones de atencién y memoria implica un complejo patrén
de cambio, algunos aspectos exhiben cambios significativos mientras que otros
presentan gran estabilidad a lo largo de la vida. A la fecha, existen pocos estudios
longitudinales que evaluen muestras que abarquen un amplio rango de edad, asi como
un espectro completo de las funciones atencionales y mnésicas, lo que restringe la
comprension del desarrollo de estas funciones vistas como un proceso complejo y
continuo.

Es por esto que se desarrollé el NEUROPSI ATENCION Y MEMORIA, para
evaluar los componentes de la atencién y memoria a lo largo de la vida y asi poder contar
con indices objetivos que puedan ser utilizados tanto en la préactica clinica como en el
contexto experimental. Los procedimientos de evaluacion de los mudltiples sistemas
atencionales y de memoria se basan en evidencia tanto experimental como clinica y de
disociaciones neuropsicoldgicas, psicofarmacoldogicas y del desarrollo en diversas
situaciones.?®

El neuropsi atencion y memoria, evallUa las siguientes areas: orientacion, atencion
y concentracion, funciones ejecutivas, memoria de trabajo, memoria verbal y visual
(inmediata y demorada); cada una de estas areas incluye varias subpruebas que cubren
distintos aspectos de ese dominio cognitivo. De este modo, la evaluacion de la atencion
incluye el nivel de alerta, la eficiencia de la vigilancia y concentracion y atencién selectiva.

La evaluacion de las funciones ejecutivas comprende la formacion de conceptos,
flexibilidad, inhibicién y programacion de pruebas motoras. La memoria por su parte,
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abarca la evocacion inmediata y demorada de informacion verbal (por ejemplo,
aprendizaje de listas de palabras que contienen 12 items pertenecientes a 3 categorias
semanticas de alta frecuencia en el espafiol; animales, frutas y partes del cuerpo) y no
verbal.

El recuerdo demorado de la informacion verbal incluye la evocacion libre de la
informacion y el recuerdo por claves semanticas y reconocimiento. Las areas evaluadas
por el NEUROPSI Atencién y Memoria se presentan en la tabla 4.

Tabla 4 NEUROPSI Atencion y memoria
Subpruebas

1. Drientacion
1.1. Tiempo (dia, mes, afio y hora) Puntaje total = 4.
1.2. Lugar {ciudad y lugar especifico) Puntaje total = 2.
1.3. Persona (¢ Cuanto afos tiene? o ;Cuando nacid?). Puntaje total = 1.

2. Atencion y concentracion

2.1. Digitos en progresion. Se pide al sujeto que repita en el mismo orden
una serie de nimeros. Puntaje total = 6 puntos.

2.2, Cubos en progresion. Se pide al sujeto gque sefiale en el mismo orden
una serie de cubos. Puntaje total = 9 puntos.

2.3. Deteccitn visual. Se pide al sujeto gque margque en una hoja todas las
figuras iguales a la que se |le presenta. Puntaje total = 24.

2.4, Deteccion de digitos. Cada vez que se escuche un dos e
inmediatamente después un cinco, dar un pequefio golpe en la mesa.
Puntaje total = 10.

2.5. Series sucesivas. Contar de tres en fres empezando con el uno hasta

llegar al cuarenta. Puntaje total = 3.

3. Memoaria de trabajo
3.1. Digitos en regresion. Se pide al sujeto que repita en orden inverso

una serie de nimeros. Puntaje total = 8 puntos.

Fuente: Esquema de Evaluacion Neuropsicoldgico. 1991.

La interpretacion del NEUROPSI atencion y memoria sigue la misma légica de la
prueba NEUROPSI. Se obtiene una interpretacion cuantitativa del puntaje total y datos
cualitativos de cada una de las subpruebas. La prueba permite obtener un puntaje global
de la prueba y ademas un puntaje por separado para las funciones de atencién, funciones
ejecutivas y de memoria. Ademas, se pueden graficar los puntajes de cada subprueba en
un perfil que permite observar de manera grafica y a detalle el desempeifio del sujeto.

Los puntajes normalizados del total global de la prueba, asi como de las dos
subescalas, tienen una media de 100 y una desviacion estandar de 15, lo que permite
clasificar la ejecucion del sujeto en un nivel normal alto (116 — en adelante), normal (85 —
115), con alteraciones leves (70 — 84) o con alteraciones severas (69— 0 menos).3°
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Esta bateria ha sido utilizada en numerosas investigaciones que se han llevado a
cabo con poblacién de habla hispana. Se ha utilizado para establecer indices de
sensibilidad y especificidad en un grupo de pacientes con Traumatismos
Craneoencefalicos Leves y Moderados, en una muestra de pacientes con Déficit de
Atencion e Hiperactividad, en estudios sobre Neurobiologia de la Violencia y en la
valoracion de los efectos del consumo del alcohol, marihuana y cocaina en poblacion
estudiantil.

7.4.4. Escala breve de inteligencia: Shipley-2
Shipley es una revision y reestandarizacion de Shipley Institute of Living Scale,
una breve mediciéon del funcionamiento y del deterioro cognitivos con una historia de uso
continuo a lo largo de varias décadas.

El trabajo original de Walter Shipley (Shipley, 1940) data de las primeras etapas
del desarrollo de pruebas profesionales para la evaluacion clinica de la Inteligencia
cognitiva. Desde entonces se ha usado con millones de personas en miles de
aplicaciones clinicas y de investigacion. Una aplicacién de Shipley-2 puede ser realizada
entre 20 a 25 minutos, con un tiempo de calificaciéon de no mas de 5 minutos adicionales.?®

Aunque las aplicaciones deben ser monitoreadas, seguira siendo autoaplicable y
puede ser utilizada tanto en sesiones de grupo como individuales, lo que la hace préactica
y de amplio uso en situaciones clinicas, de investigacion y escolares. Shipley-2 ha sido
realizada para su aplicacion con nifios y adultos. La muestra normativa para nifios cubre
edades de 7 a 19 afios, la correspondiente a adultos, de 17 a 89 afios, con un total de 2
826, en su version original de EUA.?°

Dentro de las habilidades medidas por Shipley-2 en cada aplicacién de Shipley
implica la prueba de dos aspectos de la Inteligencia cognitiva, los cuales fueron
fundamentales en la concepcion original del instrumento y han demostrado que
proporcionan una perspectiva bien fundamentada en la Inteligencia cognitiva, que se ha
resistido al escrutinio cientifico y a la aplicacidn practica extensa.

Estos son: inteligencia cristalizada: conocimiento qué sé ha obtenido como
resultado de la educacion y la experiencia; por ejemplo, palabras de vocabulario, fechas
y hechos historicos, conocimiento cientifico, etc. Inteligencia fluida: la capacidad de
utilizar la légica y otras habilidades para aprender y adquirir nueva informacién; por
ejemplo, resolver nuevos rompecabezas y problemas, comprender nuevos conceptos o
ideas, admitir nueva informacion y asi sucesivamente.?®

Al evaluar dos tipos distintos de Inteligencia Shipley-2 amplia el alcance de la
evaluacion, hace que la estimacion de la inteligencia cognitiva sea mas solida, y ofrece
una puntuacion de combinacion a través de las dos escalas. Ademas, el nuevo
instrumento sigue el camino trazado por el original, al permitir que cada componente sea
aplicado por separado y al proporcionar métodos estadisticamente sélidos para comparar
una diferencia observada en él desempefio entre dichos componentes.
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Shipley-2 evalla Inteligencia cristalizada a través del uso de la escala de
vocabulario, tal como lo hacia la prueba Shipley original. No obstante, para evaluar la
Inteligencia fluida, Shipley-2 le proporciona al usuario dos opciones: la escala de
Abstraccion presenta 25 breves y muy variados rompecabezas alfanuméricos en el
mismo meétodo y con muchos de los mismos reactivos usados en el originalzs.

Como alternativa, los usuarios pueden elegir aplicar la escala de Bloques, una
version de opcién multiple de los famosos disefios de cubos de Kohs, utilizados en
muchos otros instrumentos ampliamente conocidos a lo largo de los afios. La prueba de
bloques tiene la ventaja de ser una tarea no verbal; por su parte, la de abstraccion.

La estimacion del coeficiente intelectual de la version previa de Shipley permitia el
calculo de las puntuaciones de Cl del WAIS-R, que estaban basadas en una gran muestra
nacionalmente representativa, mientras que las puntuaciones de Shipley original no.
Shipley-2 ahora tiene la ventaja de tener la propia muestra nacionalmente representativa,
por consiguiente, sus puntuaciones son indices de la Inteligencia completamente
respaldados, similares a aquellas extraidas de otros instrumentos desarrollados
recientemente.

Por esta razon, las puntuaciones del Shipley-2 pueden ser utilizadas con confianza
en una amplia gama de aplicaciones clinicas y educativas sin referencia con
puntuaciones de otros instrumentos. Aunque la brevedad de las escalas de Shipley-2 da
como resultado una confiablidad ligeramente menor, comparadas, con pruebas de Cl mas
largas y administradas individualmente, esta rapidez permite un uso mas eficiente tanto
del tiempo del examinado como del examinador. Con confiabilidades combinadas que
van desde 0.87 hasta 0.93, los resultados de Shipley-2 pueden determinar
adecuadamente la Inteligencia general para aplicaciones de uso diario aun en situaciones
sensibles.

El banco de reactivos de la prueba original se cre6 a finales de los afios 30, como
un instrumento de investigacion y un auxiliar en la evaluacion clinica y educativa en las
situaciones aplicadas.

La estandarizacion de la prueba incluy6 a 2 826 personas de 7 a 89 afios de edad.
Como las capacidades cambian considerablemente durante la infancia, la muestra infantil
abarcé nueve grupos estratificados de edades.?® Para la muestra de adultos, la
estratificacion fue por décadas, pues se considera que en esta etapa las capacidades
cambian menos durante los afios de joven y mediana edad adulta. Cada grupo normativo
(excepto el de 80 a 89 afios de edad) contenia al menos 100 participantes, lo que prevé
la medicion estable y sensible de las diferencias individuales.

La muestra fue representativa de la demografia nacional por origen étnico y nivel
educativo (un indice del nivel socioeconémico que es ampliamente aceptado en el
desarrollo de pruebas psicoldgicas y educativas) y se dividio casi por igual entre hombres
y mujeres. Las propiedades psicométricas de las escalas y las combinaciones de Shipley-
2 demostraron ser apropiadas para aplicarse en entornos educativos, clinicos y laborales.
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Las puntuaciones de combinacion basadas en la mezcla de resultados de dos
escalas de Shipley-2 (ya sea vocabulario y abstraccion o vocabulario y bloques) se
evaluaron en consistencia interna y en confiabilidad del test-retest. Los resultados de la
confiabilidad, a través de los grupos de edad para la consistencia interna, fueron de 0.92
en la muestra de adultos y de 0.88 en la muestra infantil.

Los resultados para las escalas individuales fueron méas variados, pero todavia
dentro de un rango aceptable para las aplicaciones clinicas: para los adultos de todas las
edades y en las tres escalas la consistencia interna de la confiabilidad fue de 0.77 a 0.91;
las cifras comparables para los nifios fueron de 0.77 a 0.85. La confiabilidad para el test-
retest también mostro resultados adecuados que van de 0.87 a 0.94 en adultos y dé 0.74
a 0.92 en nifios.?®

Sin embargo, la validez de la prueba no puede resumirse en un simple listado de
algunos nameros. De hecho, se extiende desde las primeras etapas del desarrollo de
reactivos y continlia mientras cada uso en una nueva situacion o para un nuevo proposito
proporcione evidencia que extienda la validacion del instrumento para usarse en otras
situaciones o aplicaciones similares a partir de entonces.

Shipley-2 se correlaciona firmemente con otras pruebas de Inteligencia como la
Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios, Cuarta Edicion (WISC-IV; Wechsler, 2003),
la Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos, Tercera Edicion (WAIS-III; Wechsler,
1997) y el Wonderlic Personnel Test.

Una aplicacion estandar de Shipley-2 incluye; la escala de vocabulario para medir
las habilidades cristalizadas y luego ya sea la escala de abstraccion o la escala de
blogues, para medir las habilidades fluidas de la Inteligencia. El uso de dos escalas ayuda
a garantizar una medicién amplia, representativa y general al utilizar Shipley-2 para la
eleccién simple de las habilidades cognitivas y también proporciona una manera de
diferenciar habilidades y déficits al usar Shipley-2 en evaluaciones clinicas, forenses o
neuropsicolégicas mas extendidas.

La seleccion sobre cual de las dos mediciones de habilidades fluidas se utiliza
puede orientarse mediante las siguientes caracteristicas: ambas requieren un enfoque
adaptable, intuitivo, para resolver una nueva tarea. Ambas evalGan habilidades clasicas
de "Inteligencia fluida", las cuales alcanzan su punto mas alto al final de la adolescencia,
muestran una disminucién muy lenta durante la mayor parte de la edad adulta, y luego
decaen rapidamente alrededor de los 70 afios.

Asi pues, ambas proporcionan un buen contraste con la escala de vocabulario y
son Utiles: para estimar la pérdida de capacidad a causa de lesiones. La prueba de
Bloques no requiere de conocimiento verbal, por lo que queda libre de esta carga en la
interpretacion.

Puede encontrarse equilibrio Gtil en la escala de vocabulario cuando se usa para
predecir la habilidad en situaciones donde las habilidades no verbales son importantes.
La prueba de bloques es una tarea de opcidén multiple y se presta para puntuaciones mas
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rapidas cuando se utiliza en aplicacion grupal. La prueba de abstraccion, proporciona una
carga extra de habilidades verbales en un contexto distinto que la de vocabulario, y puede
ser deseable cuando se utiliza para predecir habilidades en situaciones donde las
destrezas verbales se enfatizan.
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CAPITULO V

7.5.1. Neurocirugia y cognicion
Tradicionalmente se ha postulado que el cerebro humano esta organizado en
regiones hiperespecializadas funcionalmente, bajo la idea de que una lesion cerebral
localizada dafiaba, de manera selectiva, procesos cognitivos especificos. En los ultimos
afos este paradigma esta siendo desafiado por una perspectiva alternativa que busca en
los circuitos, vias o redes, el sustento de los mecanismos neurofisiolégicos que son la
base de los procesos cognitivos basicos.'®

Desde esta vision, la organizacion funcional del o6rgano que rige nuestro
pensamiento se basaria en redes dinamicas y plasticas, acufiadas por la experiencia
individual y ciertos condicionantes durante el neurodesarrollo, asi como por la
conectividad anatomica (conectoma). Como consecuencia, se pretende observar como
los diferentes procesos cognitivos estan sustentados por un conjunto de redes
funcionales que conllevan la interaccion entre diferentes regiones cerebrales y como la
alteracion de estas conexiones llevaria al desarrollo de alteraciones en el normal
funcionamiento de estas.

Cuando miramos con detalle los datos sobre los elementos que constituyen el
cerebro, tomamos conciencia del microcosmos que constituye este formidable 6rgano del
pensamiento. El nimero promedio de neuronas es de unos 86.000 millones, siendo de
10 a 50 veces mas el numero de células gliales.

Es cierto que estas cifras pueden variar en funcion del género, al menos en la
corteza temporal, pero en general nos hablan del enorme potencial de procesamiento que
presenta y de su intrincada arquitectura de conectividad. Para comprender un sistema
tan complejo era necesario llegar a un modelo que permitiera alcanzar cierta
simplificacion y cuyas predicciones pudieran medirse con las herramientas de décadas
atras.

De esta manera fue surgiendo una aproximacién a la comprension de la
organizacién funcional del cerebro que se alejaba de su complejidad anatémica real. Las
primeras evidencias de la organizacion funcional se basaron esencialmente en medidas
conductuales que se correlacionaban con ciertos hallazgos anatémicos, como fue el caso
de la frenologia, corriente originalmente promovida por Franz Joseph Gall (1758-1828).1°

De esta aproximacion fue surgiendo progresivamente la idea de que determinadas
capacidades cognitivas estaban localizadas en ciertas regiones cerebrales especificas.
Aunque la frenologia fue duramente criticada, genero todo un modelo que fue cobrando
nuevas evidencias cientificas en el devenir de la historia de la neurociencia.

Asi, el estudio de las alteraciones anatoémicas de pacientes que mostraban
menoscabos cognitivos especificos, trajo consigo una acumulacion de hallazgos que
empezaron a cimentar la idea de la hiperespecializacién funcional de ciertas regiones
cerebrales. Tal fue el caso de la serie de pacientes que describié Paul Broca (1824- 1880),
con lesion en la tercera circunvolucion frontal, que presentaban afasia de produccion.
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Metodologias posteriores como la estimulacién cortical intraoperatoria con
pacientes despiertos, desarrollada en el Instituto Neurolégico de Montreal por Wilder
Penfield (1891-1976) y Herbert Jasper (1906-1999), ahondaron mas en este concepto, al
localizar los homunculos somatosensoriales y motor, asi como la memoria y el lenguaje
en otras regiones corticales.'®

Asimismo, la aparicion del test de Wada o test de amital intracarotideo,
desarrollado por Juhn Wada en la década de los cincuenta, corroboraba las ideas de la
lateralizacién hemisférica del lenguaje planteadas por el método lesional, ofreciendo una
validez convergente al modelo de especializacion funcional. De esta manera, se fueron
desarrollando los modelos del funcionamiento cognitivo en paralelo a estas evidencias
cientificas, generando las ideas de subsistemas cognitivos que se entendian como
modulos funcionales independientes y que presentaban disociaciones simples o dobles
entre ellos.®

Estos modulos cognitivos fueron progresivamente adscribiéndose a ciertas
regiones cerebrales completando el mapa anatomofuncional que hoy en dia forma el
paradigma dominante.

Una evidencia de la existencia de redes corticales que sustentan los procesos
cognitivos viene dada por los datos de la callosotomia y, por tanto, desde el denominado,
meétodo lesional. Fue el propio Geschwind, discutiendo sus ideas con Oliver Zanwill y
siguiendo la tendencia del clasico articulo de Jules Dejerine de alexia sin agrafia, quien
describio como las desconexiones entre los dos hemisferios del cerebro llevaban a
menoscabos funcionales sin la existencia de lesiones en la sustancia gris.

Estos hallazgos indicaban una intima colaboracion entre los dos hemisferios del
cerebro, debilitando el clasico argumento de asimetria e hiperespecializacion hemisférica.
Las evidencias actuales indican que el grado de interdependencia entre regiones del
cerebro es alto y que la pérdida de una region afecta funcionalmente a regiones distantes.

Esta idea fue inicialmente propuesta, en 1914, por Constantin von Monakow (1893-
1930), quien defendio la idea de que el intelecto soélo se podia dar por las relaciones entre
diferentes partes del cerebro. Esta idea fue reformulada finalmente en neuropsicologia
con el término «diasquisis funcional» para entender los fendmenos de dafios funcionales
distantes a la lesion.t®

7.5.2. Redes cerebrales y alteraciones cognitivas asociadas a la epilepsia
En las epilepsias focales, la zona epileptogenica esta confinada a un area
relativamente pequefia dentro de un I6bulo, la cual, junto con la zona a donde se
propagan las descargas, produce manifestaciones clinicas especificas, por lo general
estereotipadas, durante el evento ictal. Sin embargo, este tipo de epilepsias no esta
exento de manifestaciones cronicas o interictales de amplias zonas de la corteza, que
pueden incluso estar alejadas del foco epiléptico.
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Entre estas manifestaciones no relacionadas directamente con la crisis destacan
las alteraciones cognitivas y psiquiatricas, cuyos mecanismos fisiopatolégicos no se
habian dilucidado completamente.

La epilepsia del I6bulo temporal es la forma mas prevalente de epilepsia focal. En
este tipo de epilepsia son comunes los déficits cognitivos que afectan fundamentalmente
a la memoria; por ejemplo, trastornos en la capacidad de codificar informacion,
almacenarla y evocarla.

Las alteraciones neuropsicolégicas en pacientes con epilepsia temporal se han
atribuido, en gran medida, a anomalias funcionales y estructurales del hipocampo,
aunque en ocasiones también existe un vinculo con otros factores clinicos como la edad
de inicio y la duracién.?°

Evidencias recientes sugieren que a pesar de que lesiones en el hipocampo estan
relacionadas con un deterioro de memoria episodica en la epilepsia del |6bulo temporal,
estas alteraciones se deben, mas que a una disfuncién local, a una alteracion en una red
compleja de regiones corticales que incluye conexiones de la region temporal mesial con
el neocortex.1®

Un aumento de la conectividad entre el hipocampo con regiones parietales
contralaterales que pertenecen a la red de memoria episddica permite fortalecer vias
alternativas para una buena capacidad de memoria. Por todo ello, la epilepsia del I6bulo
temporal se considera una verdadera enfermedad de redes cerebrales.

En pacientes con epilepsia mesial temporal unilateral pueden observarse
anormalidades estructurales y funcionales corticales y subcorticales afectando al I6bulo
temporal, y también distribuidas por regiones estratégicas extratemporales, incluyendo
cierta atrofia cortical frontocentral, temporal lateral (fundamentalmente en las
circunvoluciones temporal superior y media), parietal dorsal y en la corteza
mesiotemporal bilateral.®

Asimismo, se produce una pérdida de volumen ipsilateral orbitofrontal y en la
corteza cingulada en pacientes con epilepsia resistente a los farmacos. Varias de estas
estructuras representan elementos claves de la red limbica, las cuales son responsables
del mantenimiento de la actividad cerebral basal en reposo y actividades cognitivas, entre
ellas la memoria episodica, y respuestas emocionales. Entonces no resulta sorprendente
gue un dafio estructural en componentes esenciales de estas redes conlleve un deterioro
de las funciones cognitivas y de la afectividad.

Al explorar la conectividad efectiva durante la realizacion de tareas de memoria
operativa o de trabajo en pacientes con epilepsia mesial temporal debida a esclerosis de
hipocampo el hallazgo patolégico mas frecuente en este tipo de epilepsia se ha observado
una gran interconexion de ida y vuelta entre regiones frontotemporalesss. Una
reorganizacion funcional en las redes neuronales durante la tarea de memoria se
caracteriza por una disminucion de la conectividad efectiva entre la region temporal
mesial y la corteza temporal inferior en el hemisferio afectado, asociada a un aumento de
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la sincronizacion bidireccional entre la corteza frontal inferior/ prefrontal y temporal mesial
en el hemisferio sano contralateral; a estas conexiones se las considerada esenciales
para el funcionamiento de la memoria operativa.

Esto refleja que la esclerosis mesial unilateral induce no sélo anormalidades
locales en el I6bulo temporal afectado, sino que también produce efectos en redes
distantes, que incluyen en particular regiones frontales, lo cual indica que alteraciones en
las redes neuronales que involucran al hipocampo son la base de los trastornos cognitivos
especialmente de memoria operativa que con frecuencia afecta a los pacientes con
epilepsia del I6bulo temporal.

La epilepsia del I6bulo frontal es la segunda forma mas frecuente de epilepsia focal
después de la epilepsia del I6bulo temporal, constituyendo un 20-30% de las epilepsias
focales.’® Similar a la epilepsia temporal, la epilepsia del lébulo frontal se complica
frecuentemente con deterioro cognitivo y alteraciones conductuales, incluyendo déficits
de atencién, funciones ejecutivas, aprendizaje, lenguaje y memoria. Llama la atencion
que la epilepsia del I6bulo frontal impacta sobre una amplia variedad de manifestaciones
cognitivas que van mas alla de las tipicas funciones del I6bulo frontal.

Ademas, en nifios con este tipo de epilepsia las alteraciones de aprendizaje
pueden incluso preceder el inicio de las crisis, o cual sugiere que al menos varias
anormalidades cognitivas no dependen de una disfuncion cortical relacionada con el foco
epiléptico. La gran variedad de dominios cognitivos afectados en la epilepsia del I6bulo
frontal sugiere una interrupcion en las redes cerebrales y no meramente una disfuncion
local dentro del I16bulo frontal.

A favor de este argumento esté el hecho de que los estudios de neuroimagen no
muestran un sustrato anatémico para los mecanismos neuronales que llevan a los déficits
cognitivos de la epilepsia del I6bulo frontal. Estudios recientes utilizando RM atribuyen los
trastornos cognitivos asociados a la epilepsia frontal a alteraciones en redes cerebrales.
Aungue los pacientes con este tipo de epilepsia muestran redes eficientemente
organizadas, comparadas con individuos sanos presentan una menor interconexion entre
partes de diferentes redes.

En general, las alteraciones en la funcién cognitiva se asociaron a patrones
anormales de la conectividad funcional, en particular una reduccién de la conectividad de
larga distancia y un aumento de la conectividad interhemisférica. A los pacientes con
epilepsia del I6bulo frontal durante tareas de memoria operativa, se ha informado de una
marcada disminucion de las conexiones funcionales del I6bulo frontal con otras regiones
del mismo l6bulo, asi como con regiones distantes en el I6bulo parietal, temporal, ganglios
basales y cerebelo.

Los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, sobre todo aquéllos con un foco
en regiones mesiales, suelen presentar sintomas psiquicos como parte de sus crisis, que
llegan a constituir un estado de psicosis transitoria ictal de minutos de duracién dominado
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por alucinaciones, sensacion de miedo y otras manifestaciones afectivas, asi como
alteraciones conductuales.

Independientemente de los sintomas psiquicos ictales, los pacientes con epilepsia
temporal pueden desarrollar un trastorno psiquidtrico crénico que remeda una
esquizofrenia paranoide llamada psicosis cronica interictal esquizofreniforme, aunque
también pueden presentar un trastorno transitorio conocido como psicosis episodica
interictalz1. En este Ultimo trastorno parece desempefiar un importante papel la activaciéon
de regiones parietales del hemisferio derecho, donde destaca la region supramarginal.

Sin embargo, en la psicosis cronica interictal se ha encontrado, ademas de una
disfuncion cortical, un incremento de la conectividad funcional entre regiones temporal
medial y prefrontal predominantemente en el hemisferio donde radica el foco epiléptico.
Esta alteracion en la red frontotemporal esta relacionada con sintomas psicéticos, en
particular con sintomas positivos de esquizofrenia.

En conjunto, estas alteraciones demuestran que los trastornos de conectividad,
tanto anatdémica como funcional y efectiva, estan detrds de muchas de las anormalidades
cognitivas que con frecuencia afectan a pacientes con epilepsia tanto focales como la
epilepsia del |6bulo temporal y frontal como las generalizadas, donde se incluye la
epilepsia miocldnica juvenil, que es la epilepsia generalizada mas frecuente observada
en los adultos y los adolescentes.

7.5.2.1. Inteligencia

La mayoria de los estudios de inteligencia y epilepsia muestran poca evidencia de
descenso del Cl en pacientes con ataques bien controlados. Sin embargo, los pacientes
institucionalizados son mas proclives a sufrir deterioro intelectual que aquellos que viven
en la comunidad. Las investigaciones se concentran mas en los pacientes no
institucionalizados, en quienes se intenta investigar la incidencia de factores tales como
la etiologia de las crisis, el tipo de crisis, la edad de comienzo de las mismas, su duracion,
etc.

No existe una patente especifica de deterioro cognitivo epiléptico, dada la compleja
interaccién de factores neurofisiopatoldgicos, farmacoldgicos y sociales. El deterioro,
cuando existe, no responde a una suma algebraica de dafio celular post-crisis epilépticas,
sino que esta en funcién de la lesidén que causa la epilepsia en las llamadas sintomaticas
o de la intercurrencia de status epiléptico en las idiopaticas.

Muchas enfermedades combinan epilepsia y deterioro cognitivo progresivo, como
por ejemplo las mioclonias malignas de la enfermedad de Lafora, las desmielinizaciones
a lo Schilder-Addison, las prionopatias espongiformes, algunas encefalopatias
mitocondriales. En estos casos no corresponde hablar de deterioro cognitivo epiléptico
ya que la epilepsia es un epifendbmeno en el contexto de una enfermedad cerebral
dementizante.
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El deterioro intelectual progresivo no es la regla en la evolucion de un paciente
epiléptico cronico. Si ello ocurre, puede deberse a: a) enfermedad neuroldgica de base,
b) intercurrencia de status epiléptico con secuelas defectuales, c) traumatismos
craneoencefalicos a repeticion provocados por las crisis, d) afecciones asociadas, como
el alcoholismo cronico, e) trastorno psiquiatrico vinculado a la lesion epileptdgena o a
institucionalizacion y/o f) uso continuo de farmacos antiepilépticos especialmente en la
prescripcion de politerapia.t®

7.5.2.2. Memoria verbal, visual y lenguaje

Los factores de riesgo para que un paciente epiléptico llegue a sufrir pérdidas en
la memoria son principalmente seis: foco en el I6bulo temporal (1), crisis generalizadas
frecuentes (lI), comienzo precoz de los crisis epilépticas (Ill), crisis de duracion
prolongada (IV), lesion estructural concomitante (V) e intercurrencia de estado epiléptico
(VI1). La lateralizacion de déficits de la memoria verbal en la epilepsia temporal izquierda
aparece como mas constante que la de déficits de la memoria no-verbal en la epilepsia
temporal derecha.

Estudios anteriores afirman que se encuentran deficiencias cognitivas en
pacientes epilépticos cuando han padecido mas de 100 crisis tonicoclonicas
generalizadas o aun un solo acceso de estado epiléptico de mas de 30 minutos de
duracién3¢ Comparativamente, los pacientes con estado epiléptico desarrollan peor
rendimiento, por lo que resulta evidente que mas importante que el nimero de crisis, es
el tipo de crisis, en relacidn con la probabilidad de dafio cognitivo residual.

No obstante, otros factores deben ser tenidos en cuenta. Cuando un nifio continta
padeciendo atagues hasta entrar en la edad adulta, es probable que su desarrollo
educacional y su insercién laboral se hayan resentido. Por otra parte, un gran nimero de
crisis en la adolescencia provoca desequilibrios en los planos emocional y social
(Hodgman, 1979). Es posible que, en estas areas, la mayor cantidad de ataques provoque
desajustes psico-sociales de mayor magnitud que un solo evento de estado epiléptico.

Asimismo, en pacientes adultos han observado que sufrian crisis tdénicoclénicas
generalizados demostraron mayor deterioro cognitivo que pacientes con otro tipo de
crisis, independientemente de que la epilepsia fuera idiopéatica o sintomatica. También
observaron peores rendimientos en adultos cuyo EEG mostraba evidencia de descarga
generalizada en comparacion con aquellos pacientes cuyo EEG era solamente focal. Si
se analizan funciones especificas dentro de la cognicion, las cosas cambian. Quadfasel
y Pruyser (1955) compararon varones adultos con epilepsia generalizada con otros con
crisis focales con alteracién de la conciencia y encontraron que la memoria esta afectada
solo en estos ultimos.

La etiologia por si misma puede producir déficit cognitivo, independientemente de
gue haya o no crisis epilépticas en el caso de traumatismos craneoencefalicos,
accidentes cerebrovasculares, tumores cerebrales, infecciones o intoxicaciones, y mucho
mas aun en el caso de enfermedades degenerativas o desmielinizantes. No es posible
en tales casos objetivar el déficit atribuible a la epilepsia per se. Por lo tanto, hay que
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hacer hincapié de la importancia de tomar en cuenta la patologia cerebral subyacente
cuando se estudia el deterioro cognitivo en pacientes epilépticos.

Los estudios neuropsicolégicos y de las funciones intelectuales en personas con
epilepsia indican que el comienzo precoz de la enfermedad, con la consiguiente mayor
duracion de la misma, implica un mayor riesgo de padecer disfuncion cognitiva.
Observaron que cuanto antes comienzan las crisis tonico-clonicas generalizadas mayor
es el dafio a nivel intelectual y neuropsicoldgico, tanto en epilepsias sintométicas como
en las idiopaticas.3’

Ademas, han compararon el efecto de crisis de epilepsia a temprana edad en nifios
de 9 a 15 afios con crisis generalizadas versus un grupo de similares caracteristicas, pero
con crisis focales. Encontraron que en ambos grupos los nifios que empezaron sus Crisis
antes, mostraban peores puntajes en las pruebas neuropsicoldgicas que aquellos que se
enfermaron mas tarde.

No obstante, debe tenerse presente que cuanto mas antigua sea la iniciacién de
la epilepsia, el mayor consumo de medicacion anticonvulsivante puede contribuir al dafio
de los sistemas cognitivos, por lo que los resultados obtenidos requieren una
interpretacion cautelosa.

7.5.3. Alteraciones psico-sociales en pacientes con epilepsia
La epilepsia tiene una asociacion bidireccional con la depresion. En un estudio de
cohorte longitudinal emparejado basado en el Reino Unido, la epilepsia se asocié con un
aumento de la aparicién de depresion antes y después del diagnéstico de epilepsia.?!
Esta observacién puede sugerir la presencia del denominador comun de los mecanismos
fisiopatolégicos subyacentes de la epilepsia y depresion.

La depresion es el trastorno psiquiatrico mas frecuente comaérbido en la epilepsia.
Estudios realizados en Canada, Italia, el Reino Unido y los EE. UU. han demostrado que
lo anterior. La probabilidad de depresion es mayor en los pacientes con epilepsia que en
pacientes con otras enfermedades o en la poblacién en general.

Ademas, los cientificos han intentado recientemente dilucidar la fisiopatologia
entre depresion y epilepsia. Sin embargo, muchos mecanismos de su relacién
bidireccional han sido sugeridos. Las anomalias estructurales, las vias de las
monoaminas, el metabolismo cerebral de la glucosa, el eje hipotalamico-pituitario-
suprarrenal (HPA) y la interleucina-1b juegan un papel en la patogenia comun de estas
condiciones.?!

Estudios que han examinado a pacientes deprimidos mediante resonancia
magnética cerebral de alta resolucién han mostrado reducciones en los volumenes de
varias areas, incluidas las regiones frontal, temporal y limbica. Un estudio encontré que
los volumenes del hipocampo izquierdo y derecho eran significativamente menores en
sujetos con antecedentes de depresidon mayor que en los controles normales, y que el
grado de reduccion de volumen se correlacioné con la duracion total de depresion. Dada
la fuerte asociacion entre depresion y epilepsia del l6bulo temporal con hallazgos de
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reducciones en el volumen del hipocampo sugieren que la depresion y la epilepsia reflejan
anomalias estructurales comunes.

La actividad de la monoamina, incluida la asociada con la serotonina, la
noradrenalina y la dopamina, disminuy6 tanto en la depresion como en la epilepsia. Entre
las vias de las monoaminas, el proceso patégeno comun mas plausible para la depresion
implica a la serotonina. El potencial de union del receptor 5-hidroxtriptamina (serotonina)
-1A (5-HT1A) se redujo en diversas areas del cerebro de pacientes deprimidos2i. De
hecho, los estudios de tomografia por emision de positrones (PET) encontraron que el 5-
HT1A el potencial de union al receptor se redujo en el area frontal, area temporal mesial,
corteza limbica y rafe del mesencéfalo de pacientes con depresion.

Ademas, encontraron que el ARNm del receptor en el hipocampo estaba reducido
en un estudio post mértem de victimas de suicidio con trastornos depresivos mayores. El
papel de la serotonina en la epilepsia también fue confirmado por estudios de PET.
Algunos otros estudios de PET encontraron que el potencial de union al receptor 5-HT1A
se redujo en varias areas del cerebro de pacientes con epilepsia del I6bulo temporal,
asimismo, del hipocampo, amigdala, circunvolucion del cingulo anterior, insula, ndcleo
de la rama y talamo.

Las areas con potencial de union al receptor 5-HT1A reducido eran ipsilaterales al
foco de la crisis, y particularmente en las areas de inicio y propagacion de las crisis
epilépticas. También se ha observado una correlacidon inversa entre la gravedad de los
sintomas depresivos y el efecto serotoninérgico identificado por estudios PET de
pacientes con epilepsia.

Por otro lado, con respecto al metabolismo de la glucosa se redujo en el
dorsolateral derecho, areas prefrontales, bilateral insular y temporal superior en un PET
en sujetos con depresion unipolar. EI metabolismo de la glucosa aumenté en la corteza
prefrontal dorsolateral izquierda, la corteza cingulada anterior dorsal derecha y la corteza
cingulada anterior dorsal izquierda.

Los cambios en el metabolismo de la glucosa cerebral relacionados con la
depresion también se han investigado en la epilepsia. El hipometabolismo de la glucosa
en la region frontal inferior bilateral y el izquierdo en areas temporales de pacientes con
crisis focales con alteracion de la conciencia, fue asociado con depresion comérbida. Los
antecedentes de depresion preoperatoria y el desarrollo de depresion posoperatoria se
asociaron con hipometabolismo de la glucosa en la corteza bifrontal o en la corteza
ipsilateral al foco de la convulsion en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal.

Dentro de los mecanismos patogénicos de la ansiedad sobre todo recae en la
amigdala, ya que es esencial para la experiencia del miedo, al inducir respuestas
auténomas y endocrinoldgicas asociadas. Ademas, la salida de la amigdala a la materia
gris peri-acueductal es responsable de la conducta de evitacién asociada con el miedo.
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El hipocampo esté asociado con volver a experimentar el miedo, y los sintomas de
los trastornos de ansiedad reflejan la activacion del circuito del miedo que involucra a
ambos.

Mecanismos similares subyacen a los sintomas de ansiedad y la epilepsia, ya que
ambos involucran neuronas que descargan corrientes excitadoras. Asi, la amigdala y el
hipocampo desempefian papeles fisiopatoldgicos cruciales tanto en la ansiedad como en
la epilepsia. La corteza orbitofrontal, la insula y la circunvolucion del cingulo también son
esenciales en la mediacién central de la ansiedad.?!

La inhibicion del acido y-aminobutirico (GABA) es un factor importante factor en la
patogenia de la ansiedad. El receptor GABA-A juega un papel en el control de la
excitacion del miedo. Drogas que estimulan los receptores GABA-A, como las
benzodiazepinas y barbitdricos, no solo pueden aumentar el umbral de crisis también
controlan la ansiedad al reducir la excitabilidad neuronal.

Asimismo, la modulacion de los canales de calcio es otro factor importante en la
fisiopatologia de la ansiedad. En modelos animales de ansiedad, los bloqueadores de los
canales de calcio pueden abolir los sintomas de ansiedad. De los diversos subtipos de
canales de calcio, los canales de calcio de alto voltaje. Por lo tanto, la subunidad a26 de
los canales de calcio controla una descarga neuronal normal en la ansiedad y la epilepsia.

7.5.3.1. Manifestaciones clinicas de la ansiedad y la depresion en la epilepsia

Los sintomas de los trastornos depresivos en la epilepsia pueden clasificarse
segun su relacion temporal con las crisis. Los sintomas depresivos periictales tienen una
relacion temporal con crisis y se puede subclasificar como preictal, postictal, e ictal,
mientras que los sintomas depresivos interictales no tienen relacién temporal con la
aparicion de las crisis epilépticas.

El estado de animo disférico es el sintoma preictal mas comun de depresién, que
ocurre entre varias horas y varios dias antes de la convulsion. El estado de animo
disforico puede ser mas severo durante las 24 horas inmediatamente anteriores a una
convulsién. Los sintomas depresivos posictales no siempre ocurren durante el mismo dia
de la convulsién y puede ocurrir hasta 5 dias después de la misma.?*

Un estudio encontré que los sintomas tenian una duracion media de 24 horas, y
los sintomas eran poca tolerancia a la frustracion, pérdida de interés o placer, impotencia,
irritabilidad, sentimientos de autodesprecio, sentimientos de culpa, episodios de llanto y
desesperanza en orden de frecuencia.

Los sintomas psiquiatricos al parecer se manifiestan en el 25% de las auras
epilépticas. Los sintomas depresivos ictales suelen ser de corta duracion, estereotipadas,
inapropiadas para la situacion, y asociado a otros fenomenos ictales. Los sintomas
depresivos ictales son anhedonia, culpa y suicidio. Los sintomas depresivos interictales
reflejan varios trastornos depresivos, como el trastorno depresivo mayor, el trastorno
distimico, el trastorno bipolar y el trastorno ciclotimico.
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El trastorno depresivo mayor y el trastorno distimico pueden ser asociados con
sintomas similares, pero se pueden diferenciar en funcion de la gravedad, la persistencia
y la cronicidad. Segun los criterios del DSM-5, el trastorno depresivo mayor se manifiesta
como combinaciones de nueve sintomas: estado de animo deprimido, pérdida de interés
o placer, pérdida o aumento de peso significativo, insomnio o hipersomnia, agitacion o
retraso psicomotor, fatiga o pérdida de energia, sentimientos de inutilidad o culpa
excesiva, disminucion de la capacidad para pensar 0 concentrarse y pensamientos
recurrentes de la muerte.

Un diagnostico de trastorno depresivo mayor requiere un estado de &nimo
depresivo o la pérdida de interés o placer que persista durante mas de 2 semanas, la
presencia de al menos cinco de los nueve sintomas antes mencionados, y que causan
importantes deterioros del funcionamiento social y ocupacional.

El trastorno distimico es mas cronico, pero menos intenso que el trastorno
depresivo mayor, cuyo diagndéstico requiere la presencia de al menos dos de los
siguientes sintomas para la mayoria de cada dia durante un periodo de al menos 2 afios:
falta de apetito o comer en exceso, insomnio o hipersomnia, poca energia o fatiga, poca
autoestima, falta de concentracion o dificultad para tomar decisiones, y sentimiento de
desesperanza.

El diagndstico de episodios maniacos requiere la persistencia de un estado de
animo anormalmente elevado para mas de 1 semana y sintomas que deterioran
notablemente las relaciones sociales o funcionamiento ocupacional. El diagnéstico de
episodios hipomaniacos requiere que haya un estado de animo elevado durante 4 dias
consecutivos y que otros lo puedan observar.

Hay dos subtipos de trastorno bipolar: el tipo | implica episodios maniacos
mientras, el tipo Il implica episodios hipomaniacos, con ambos tipos acompafiados de un
episodio depresivo mayor.

Los sintomas clinicos de los trastornos depresivos experimentados por pacientes
con epilepsia con frecuencia no cumplen con el criterio de diagnéstico del DSM. Segun
un estudio, solo el 29% de los pacientes con epilepsia deprimidos cumplié con los criterios
de la cuarta edicién del DSM (DSM-1V) para el trastorno depresivo mayor.?!

Las caracteristicas clinicas del 71% restante de los pacientes que no cumplieron
con los criterios del DSM-IV para cualquier trastorno afectivo incluyeron pérdida de interés
o placer, fatiga, ansiedad, irritabilidad, frustracion deficiente tolerancia, y labilidad del
estado de animo.?! Aungue estos sintomas fueron muy similares a los de trastorno
distimico, no cumplieron con el DSM-IV, porque fueron interrumpidos intermitentemente
por periodos libres de sintomas que duraron de 1 dia a varios dias.

Por lo tanto, este patrén de depresion puede denominarse distimico. Otro estudio
encontré que los trastornos depresivos experimentados por los pacientes con epilepsia
tendian a involucrar una historia distimica mas crénica y marcadamente menos rasgos
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neuroticos (es decir, somatizacion, ansiedad, melancolia, culpa, autocompasion,
desesperanza e impotencia) que los de los no epilépticos.

Por otro lado, los trastornos de ansiedad en la epilepsia también se pueden
clasificar segin el momento en que se produzca una correlacion temporal entre los
sintomas y las crisis.

Los sintomas de ansiedad preictal ocurren a partir de varias horas a varios dias
antes de la crisis. La gravedad de los sintomas puede aumentar a medida que se acerca
el momento de la crisis epiléptica. El miedo posictal ocurre después de una crisis y puede
persistir hasta 7 dias después; tal persistencia es mas frecuente entre pacientes
farmacorresistentes con epilepsia focal. Sintomas de ansiedad casi idénticos a los
sintomas de los trastornos psiquiatricos puede ocurrir como manifestaciones
semioldgicas durante la crisis epiléptica.

El nerviosismo, el miedo, la ira y la irritabilidad pueden aparecer como auras de
crisis. El miedo se presenta como un aura entre el 10% y el 15% de los pacientes con
crisis focales.'® Las crisis que se originan en el area antero-medial y la circunvolucioén del
cingulo pueden causar miedo; por esta razon, el miedo ictal esta estrechamente asociado
con la epilepsia del I6bulo temporal.

Entre los sintomas de los trastornos de ansiedad experimentados por pacientes
con epilepsia son los sintomas interictales, los mas faciles de detectar porque no tienen
una relacion temporal con la aparicion de crisis. La ansiedad interictal y los ataques de
panico ocurren con frecuencia en los pacientes con crisis focales y estan estrechamente
asociados con un foco en el area limbica.

Estos sintomas también pueden ser relativamente comun en pacientes con
epilepsia primaria generalizada. Los trastornos de ansiedad varian en la epilepsia, estos
patrones incluyen, trastorno de ansiedad generalizada (TAG), trastorno de ansiedad
social (SAD), trastorno de estrés postraumatico (TEPT) y trastorno obsesivo compulsivo
(TOOC).

7.5.3.2. Efectos de la depresién y ansiedad en la epilepsia
Suicidio

La prevalencia de por vida de la ideacion suicida es casi el doble en la epilepsia
gue en aquellos sin epilepsia. Ademas, una poblacién se encontrd que el riesgo de
suicidio era de tres veces mayor entre epilépticos que en los controles, y fue el mas alto

en aparecer con trastornos psiquiatricos comdérbidos; en particular, aquellos con
depresion tenian un riesgo 3 veces mayor de cometer suicidio.*®

Ademas, entre los principales predictores de suicidio, en estudios hospitalarios
coreanos se encontraron ser la depresion y otros sintomas psiquiatricos en lugar de
variables relacionadas con las crisis.
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Estigmatizacion

Las personas con epilepsia experimentan estigmatizacion debido a su diagndstico
de epilepsia. Casi la mitad en una muestra europea informé haber experimentado
estigma, dichos resultados se correlacionaron con factores que reducen la calidad de
vida, como preocuparse y tener sentimientos negativos sobre la vida.?! El estigma se
asocio con frecuencia con la depresion y la ansiedad en relacién con la frecuencia actual
de las crisis epilépticas y los factores psicosociales.
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CAPITULO VI

7.6.1. Discusion de la evolucion clinica y neuropsicoldgica tras cirugia resectiva del
|6bulo temporal.

A continuacion, se hara una revision de los datos recolectados y analizados de la
base de datos, la cual le pertenece al centro de epilepsia y neurocirugia funcional Humana
de Guatemala, para obtener una visién de nuestra poblacion guatemalteca con respecto
a la evolucién después de la cirugia resectiva del I6bulo temporal a la que se sometieron
44 pacientes en total. El 56.8% (25/44) fueron mujeres, edad promedio 32 afios, edad
minima 7 y maxima de 54 afios. Promedio de escolarizacién formal 10,6 afos.

Tabla 5 Distribucion segun el tipo de cirugia realizada

Tipo de cirugia realizada No. %
Lobectomia temporal izquierda 19 (43.18%)
Lobectomia temporal derecha 25 (56.8%)
Total 44 (100%)

Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA.
Elaboracién propia 2021.

Dichos pacientes pasaron por una revision exhaustiva siguiendo el protocolo para
ser candidatos a la cirugia, en los que Unicamente se incluyeron pacientes con el
diagndstico de epilepsia del I6bulo temporal, que ademas contaban con un seguimiento
medicamentoso con farmacos antiepilépticos.

En dicha poblaciéon se encontré6 una media de edades de inicio de las crisis
epilépticas entre los 8 afios (rango 5 meses-39 afios) por lo que cabe resaltar, que el
inicio de la epilepsia del I6bulo temporal, queda a merced de la explicacion mas aceptada
sobre la refractariedad, siendo este un proceso adquirido luego de un evento inicial
precipitante, en etapas precoces del crecimiento, por ejemplo crisis febriles, en la que
también obtuvimos un porcentaje del 27.27 % de pacientes que se manifestaban con
crisis febriles a temprana edad y presentando un periodo prolongado sin eventos clinicos
hasta su reaparicion como epilepsia intratable.

Ademas, existe otro factor importante que se encuentra como detonante dentro de
nuestra poblacion guatemalteca, ubicandose el parto anormal con porcentaje del 20.45
% siendo este aquel en el que la madre y el feto se ven expuestos a todo tipo de
intervencién inusual durante el trabajo de parto, como, por ejemplo, partos prolongados,
maniobras de Kristeller, uso de férceps. Sin embargo, sin dejar a un lado, que nuestro
sistema de salud aun no llega a las areas alejadas del pais, por lo que la mayoria de las
madres muchas de las veces no tienen una atencion del parto oportuna con el personal
capacitado, obteniendo como resultado, la asfixia perinatal y por ende puede conllevar a
reproducir dafio cerebral posteriormente.
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También se determind el tiempo de evolucidn en afios de la epilepsia al momento
del estudio siendo esta de 23 (rango 1-47), por lo que podemos verificar con dicho
porcentaje que los pacientes se retrasan demasiado tiempo en buscar la atencién
necesaria para ser tratados de manera adecuada con respecto a la enfermedad, lo que
puede conllevar a la interrupcion de una intervencion quirdrgica temprana, que puede ser
beneficiosa en la calidad de vida de los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, en el
funcionamiento cognitivo y desempefio social.

Asimismo, se caracterizé la evolucion clinica de los 44 pacientes, grupo en el que
se determiné que el 63.63% se dispone en la clase de Engel I-A, lo que significa que
dichos pacientes se han encontrado completamente libres de crisis después de la cirugia
con seguimiento de hasta 5 afios (Tabla 6), Engel I-B 3, Engel I-C 5, Engel II-A 2, Engel
lI-B 3, Engel II-C 1, Engel 1I-D 1, Engel IV-A 1.

Tabla 6 Evolucion tras cirugia resectiva del 16bulo temporal

Clase de Engel Subclase de
Engel No. %
I A 28 28 63.63
B 3
C 5 8 18.18
D 0
Il A 2
B 3 7 15.9
C 1
D 1
1 A 0 0 0
B 0
\ A 1
B 0 1 2.29
C 0
Total: 44 44 100

Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA.. Elaboracion propia 2021.

Por otro lado, se estudid la semiologia de las auras que aquejaban al grupo de
pacientes con epilepsia del I6bulo temporal previo a la cirugia y posterior a ella,
encontrandose que con mayor frecuencia referian sensacién de miedo 29.54%, malestar
en region epigastrica que asciende 15.9%, sensacion urente en térax anterior 11.36% y
nauseas 9%.

El valor localizador de las auras corresponde a identificar el I6bulo de origen lo cual
ha resultado ser tan bueno como los hallazgos del electroencefalograma, lo que conlleva
a detallar las auras, siendo las méas frecuentes, entre ellas el miedo como evento ictal
autonomico inicial que se puede adjudicar a la amigdala, las auras abdominales, descritas
como un ‘malestar’ o molestia en el abdomen (regidon periumbilical o epigastrica), que
puede ser estatico, ascender al térax y a la garganta, o descender al hipogastrio, las
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cuales tienen su origen en la corteza temporal mesial, la corteza insular anterior y el
opérculo frontal.

Sin embargo, los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal, sobre todo aquéllos
con un foco en regiones mesiales, suelen presentar sintomas psiquicos como parte de
sus crisis, que llegan a constituir un estado de psicosis transitoria ictal de minutos de
duracion dominado por alucinaciones, sensacion de miedo y otras manifestaciones
afectivas, asi como alteraciones conductuales. Ademas, sobre la evaluacion de la
evolucién neuropsicoldgica tras la cirugia resectiva del I6bulo temporal se valoraron
dominios dentro de los cuales se encuentran: el indice de neurocognicion, atencion,
memoria, memoria verbal, memoria visual, velocidad de procesamiento, funcion
ejecutiva, velocidad psicomotora.

A continuacion, observamos en la grafica 1 los datos obtenidos del dominio indice
de neurocognicién el cual representa el promedio obtenido de los cinco dominios
principales explorados, en el cual se observan 24 pacientes en total, los 44 pacientes
iniciales no lograron ser analizados, esto debido a que el total de pacientes no contaban
con una valoracion y seguimiento posterior con la misma bateria de pruebas
psicométricas por lo que podria ocurrir discordancias entre ambos test.

Grafica 1 Resultados del funcionamiento cognitivo preoperatorio y posoperatorio de la cirugia de epilepsia
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Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA. Elaboracion propia 2021.

En la grafica 1, se logra determinar que el 62.5% de los pacientes presentaron
mejoria cognitiva respecto a la valoracion inicial, la barra azul nos indica la primera
evaluacion y la barra de color gris la evaluacion posterior a la cirugia, el rango promedio
se encuentra entre 90-109, 80-89 promedio bajo, 70-79 bajo, <70 muy bajo.
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Por lo anterior podemos dilucidar que se observo déficit severo general de la
funcién cognitiva antes de la intervencion quirdrgica.

Dentro de las esferas cognitivas a evaluar, se llevd a cabo también, la aplicacion
del test para valorar la memoria, prueba en la cual se muestra la habilidad del evaluado
para almacenar y recolectar informacion, el 54.16% mostro leve mejoria, sin embargo,
cabe resaltar que la mayoria de los pacientes cursaba con un déficit de leve a severo
antes de someterse a la cirugia por lo que puede ser un factor importante para que dicha
area se vea perjudicada.

Si bien se estima que el cambio de la memoria es dinamico, y en los primeros 2
afos puede existir mejoria o estabilidad respecto a la primera medida posquirurgica,
especialmente en los pacientes con cirugia derecha, para luego sufrir un deterioro
progresivo. Se han propuesto 2 modelos para explicar por qué hay pacientes que sufren
un deterioro, mientras que otros permanecen con una memoria estable. EI modelo de
adecuacion funcional indica que es la capacidad del hipocampo ipsilateral, objeto de la
cirugia, lo que determina los cambios observados en la memoria.

La teoria de la reserva funcional, por el contrario, indica que es la reserva o
capacidad del hipocampo contralateral lo que mantiene la funcion de memoria y por tanto
determina el deterioro tras la cirugia. Los estudios revisados apoyan tanto una teoria
como la otra de modo variable, aunque en general, la mayoria se encontrarian a favor del
modelo de adecuacién funcional. Asimismo dentro de las funciones cognitivas evaluadas,
se evaluo la habilidad de los pacientes de reconocer y recordar palabras o para incorporar
nuevos conceptos verbales. En el test de memoria verbal, el sujeto debe recordar 15
palabras y reconocerlas en un campo de 15 distractores.

El 58.3% de los sujetos presento mejoria posoperatoria con respecto al dominio
de la memoria verbal, con tendencia a mantenerse cerca del promedio. La mejoria
estadisticamente significativa en la prueba postquirargica de los pacientes con cirugia del
I6bulo temporal derecho y con dominancia izquierda para el lenguaje, sugiere que la
extirpacion del foco temporal derecho facilita 0 mejora funciones de esta lateralizacion,
particularmente en pacientes que conservan el funcionamiento verbal en el hemisferio
izquierdo.

Ademas, se valoro los resultados del test de memoria visual, en el cual el sujeto
debe recordar 15 figuras geométricas y reconocerlas en un campo de 15 distractores. Se
observo que el 50% de los sujetos evaluados mejoro y se mantuvo en puntuaciones por
arriba de 90 puntos. A pesar de las puntuaciones obtenidas previo a la cirugia por debajo
incluso de hasta los 70 puntos, lo que nos quiere decir que presentaban un déficit severo.
Sin embargo a pesar de ello los resultados después de la cirugia han sido
esperanzadores ya que sabemos que el cerebro tiene la capacidad de adaptarse y segun
estimulos externos recibidos puede ir en un mejoramiento segun la evidencia de la teoria
de la neuroplasticidad.’
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También se estudidé con el test psicométrico, el proceso de atencion de los
pacientes, area que se reconoce que en las personas existen limitaciones en la cantidad
de informacion que podemos procesar, lo cual nos impide realizar muchas tareas
simultdneamente. Esta limitacion implica que, para funcionar adecuadamente, debemos
tener una forma de filtrar o seleccionar informacion. Este proceso selectivo que ocurre en
respuesta a la capacidad de procesamiento limitada es conocido como atencion.

En nuestro grupo de pacientes el 50% se vio con un déficit severo antes de la
cirugia proceso que se puede atribuir al periodo prolongado con las crisis epilépticas y al
dafo neuronal por ende asociado a la lateralizacion y afectacion de dicho funcionamiento.

Grafica 2 Resultados de la evaluacion de la funcion ejecutiva del preoperatorio y posoperatorio de la
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Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA.. Elaboracion propia 2021.

En la grafica 2, se evaluo el test de control de las funciones ejecutivas en la cual
el sujeto debe adaptar sus respuestas a cambios repentinos en las instrucciones durante
el transcurso del test. Un funcionamiento ideal estaria caracterizado por respuestas
correctas, pocos errores y un tiempo de reaccién corto. Dentro de lo esperado el sujeto
puede ser lento, pero preciso en cuanto a sus respuestas 0 rapido con respuestas
erroneas.

En nuestro grupo se evidencio mejoria con respecto a la evolucion de la funciéon
ejecutiva en el 62.5% del total, ya que presentaron puntuaciones por encima de 90
puntos, a pesar que también se evidencio déficit de leve a severo antes de someterse a
la cirugia lo que evidencia posible mejoramiento posterior a la lobectomia. El 65.2%
presento en la primera evaluacion por debajo de 90 puntos lo que significa que rondaron
por debajo del promedio general. Sin embargo, dicha poblacion se vio beneficiada.
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Grafica 3 Resultados de la evaluacion de la velocidad psicomotora del preoperatorio y posoperatorio de la
cirugia de epilepsia
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Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA. Elaboracién propia 2021.

En la grafica 3, se evalud el test de velocidad psicomotora y coordinaciéon
visomotora, los errores en este test pueden deberse a respuestas impulsivas, fallas en la
percepcion o confusion. Este test es sensible a factores relacionados con la edad y a las
habilidades con el uso del teclado. El 87.5% previo a la cirugia presento deterioro de
moderado a severo en dicho funcionamiento. Mientras que el 70.83% del grupo de
pacientes presento mejorias significativas posteriores a la cirugia lo que evidencia
aumento en la calidad de velocidad motora, coordinacion motora fina y habilidad de
percepcion visual.

La literatura nos hace mencion que luego del manejo quirurgico, los pacientes
mejoran aspectos cognitivos, tales com; la funcidn ejecutiva, la velocidad psicomotora y
la atencién, sin importar el lado de intervencion.*

Por lo tanto, cabe hacer hincapié en la plasticidad cerebral que se refiere a la
capacidad adaptativa del SNC para disminuir los efectos de lesiones a través de cambios
gue modifican la estructura y la funcion, tanto en el medio interno como en el externo y
gue pude de cierta forma estar relacionado con la mejoria de ciertas areas cerebrales
después de la cirugia.

Los mecanismos de la neuroplasticidad son muy diversos y pueden abarcar desde
modificaciones morfolégicas extensas, como las que se observan en la regeneracion de
axones y formacion de nuevas sinapsis, hasta sutiles cambios moleculares que alteran la
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respuesta celular a los neurotransmisores. La regeneracion, formacion de colaterales
axonicas y de nuevas sinapsis, constituye la base de la reorganizacion y recuperacion de
funciones perdidas por dafio a las neuronas.

A continuacién, en la tabla 7, se muestra un ejemplo del método de evaluacion del
NEUROPSI el cual es otra prueba psicométrica altamente aceptada por la comunidad
cientifica. Los 20 pacientes restantes de los 44, fueron evaluados por este método en el
cual los resultados fueron similares a la prueba anteriormente discutida. Sin embargo,
esta prueba facilita el puntaje de coeficiente intelectual obtenido, por lo que se pudo
estimar que el 73% se encontraba con un CI bajo.

El 35% contaba con QOLIE-31 con mejoria después de la cirugia sin embargo eso
puede deberse a que el resto no conto con evidente mejoria debido a la calidad de vida
gue ofrece nuestra sociedad sobre todo en el area laboral y al estigma social al cual se
someten los pacientes lo que puede llegar a ser un factor principal para la interrupcion
del desarrollo. Otro factor importante es la capacidad y responsabilidad que tiene el
paciente de sobrellevar el tratamiento con algunos farmacos anticrisis posterior a la
cirugia ya que ellos mismos por su cuenta deciden disminuir o retirar las dosis de los
farmacos.

Tabla 7 Método de evaluacion de la bateria de NEUROPSI

BATERIA NEUROPSICOLOGICA PARA PACIENTES CON EPILEPSIA
SUB PRUEBAS DE NEUROPSI ATENCION Y MEMORIA SUB PRUEBAS SUB PRUEBAS DE ENE-A
Orientacién |— Memoria _ Aenciony | £ o ciones ejecutivas Escritural PRAXIAY LENGUAJE
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Cl= 74 (Inteligencia Limite)
Fuente: Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA. 2021.
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Ademas, se presentan en estos pacientes con mayor recurrencia tendencia a la
depresion y ansiedad con relacién al cuestionario de Beck en el cual el 84% presentaron
sintomas minimos de depresidon y el 75% sintomas leves de ansiedad.

La calidad de vida tiende a ser peor en dichos pacientes, que en la poblacién en
general, no solo por las crisis sino también por problemas meédicos, psiquiatricos y
psicosociales actuales.

Especificamente, varios estudios recientes han demostrado que los sintomas de
depresion y ansiedad fueron los principales determinantes de la QOL. Entre las crisis,
factores psiquiatricos, relacionados con la depresion, se realizd un estudio en un hospital
coreano. Estudio en el cual uno de los predictores mas fuertes de la calidad de vida fueron
la depresion y la ansiedad, seguidas por el control de las convulsiones.

Los sintomas de depresion y ansiedad se estan reconociendo gradualmente como
aspectos importantes de la epilepsia. Sin embargo, actualmente no hay informacion
suficiente sobre como gestionar estas condiciones. Ademas, ni los pacientes ni los
médicos parecen estar suficientemente preocupado por la depresiéon y la ansiedad.

La depresion y la ansiedad estan estrechamente asociadas uno con la otra, y
coexisten en muchos pacientes con epilepsia. Por lo tanto, la mejora de los sintomas de
depresion o ansiedad es muy probable que reduzca los sintomas de la otra afeccion. Un
estudio encontré que el 13% de los pacientes de una clinica médica general presentaban
sintomas de depresion, y el 67% de este grupo tenia moderada ansiedad comoérbida,
cuya gravedad disminuyd en los pacientes cuya depresion disminuy6é después de un
periodo de seguimiento de 1 afio.?*

El prondstico psiquiatrico de pacientes epilépticos luego de una lobectomia
temporal anterior es mejor en pacientes sin historia de enfermedad mental o con
trastornos mentales menores.

Similar a la proporcion de pacientes con epilepsia refractaria a farmacos, casi un
tercio padece depresion y ansiedad, pero estas condiciones a menudo no se reconocen
y son poco tratado por los médicos. Estos problemas psiquiatricos son probabilidad de
producir ideas o intentos suicidas, estigmatizacion percibida, efectos adversos asociados
con los FAE, peores respuestas a los tratamientos farmacolégicos y quirtrgicos del
trastorno convulsivo y una peor calidad de vida.

Aungue un sistema de revision de la literatura publicada identifico limitaciones
metodoldgicas, en los estudios que investigan tratamientos para la depresion y ansiedad
en pacientes con epilepsia, también proporcion6 evidencia de que tanto la medicacion
como la psicoterapia alivian estas condiciones. Sin embargo, se necesitan ensayos
controlados aleatorios para determinar la los tratamientos farmacologicos vy
psicoconductuales mas apropiados para la depresion y la ansiedad en las personas con
epilepsia.
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Aparte de lo anterior, las quejas de memoria pueden servir como marcador para
depresion o de otro trastorno del afecto, en lugar de representar una disminucién organica
de ésta. Ademas, existe una correlacion entre el dafio cortical colateral y cambios en el
aprendizaje verbal y el reconocimiento, lo que indica un efecto del dafio cortical temporal
del abordaje quirargico, particularmente a corto plazo, y en aspectos de la memoria de
trabajo en el desempefio en la memoria verbal.

Los pacientes con epilepsia del l6bulo temporal con foco izquierdo tienen una
disminucién en la memoria verbal inmediata, luego de compararla en las evaluaciones
pre y posquirargicas.

La relacion obtenida entre la percepciéon de memoria y calidad de vida, sugiere
gue, a medida que los pacientes tengan una percepcion subjetiva de buen funcionamiento
de memoria tendran una percepciéon de buena calidad de vida y viceversa. Este resultado
coincide con lo reportado por Katharyn, donde expone que la percepcion de buen
funcionamiento de memoria puede estar asociada con una mejoria de la calidad de vida
teniendo un impacto positivo en la misma.*®
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8. CONCLUSIONES GENERALES

8.1. Se determind que la evolucion clinica de los pacientes postoperados de lobectomia
temporal, en el Centro de epilepsia y neurocirugia funcional HUMANA, con evidente
mejoria con respecto a la presencia de crisis epilépticas, siendo el 63.63% que se
dispone en la clase de Engel I-A, lo que significa que dichos pacientes se han encontrado
completamente libres de crisis después de la cirugia.

8.2. En la morbilidad neuropsicolégica asociada a la reseccion quirargica del l6bulo
temporal se encontré con déficit en areas de memoria y tendencia a la depresion y
ansiedad encontrandose en el 84% de los pacientes sintomas minimos de depresion y
el 75% sintomas leves de ansiedad.

8.3. Se identificaron funciones cerebrales que mejoraron posteriormente a la intervencion
quirdrgica, areas en las cuales se encuentran: la funcion ejecutiva, la velocidad
psicomotora, esto resultados se obtuvieron sin importar el lado de la intervencién. Con el
70.83% del total de los pacientes con avances de mejoria en mencionadas funciones.

8.4. El control de las crisis luego de la cirugia no tiene un efecto significativo global sobre
el funcionamiento cognitivo. Luego del tratamiento quirdrgico el area cognitiva de los
pacientes con epilepsia temporal esta influido por diferentes factores, siendo uno de los
mas relevantes, el tiempo de evolucion de la enfermedad previo a la cirugia.

8.5. El alto grado de neurosis se asocia con una autopercepcién posquirdrgica de
menores habilidades cognitivas y viceversa. Sin embargo, hay que tener en cuenta
factores psicologicos, como la ansiedad y la depresién, que se han asociado
repetitivamente con autorreportes de problemas de memoria.
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9. RECOMENDACIONES GENERALES

9.1. A la comunidad médica, referir a los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal con
mayor prioridad al centro de cirugia de epilepsia ya que a lo largo del estudio se observé
gue los pacientes llegan con muchos afios posteriormente a iniciar las crisis de epilepsia,
por lo tanto, dicha accion podria mejorar el prondstico con respecto al tratamiento
quirurgico.

9.2. Se aconseja a los pacientes, que se encuentran motivados por la cirugia y que
deseen obtener resultados positivos con respecto a la recurrencia de las crisis, y sobre la
evolucion neuropsicolégica, que nunca opten por disminuir las dosis de los farmacos
antiepilépticos ya que muchos, tienden incluso a eliminar el farmaco sin consentimiento
del médico, lo cual se observo a lo largo del estudio.

9.3. Asimismo, es crucial tener un seguimiento estricto ya que es de suma importancia
gue puedan tener la estimulacibn adecuada, para el desarrollo de sus funciones
neuropsicolégicas ya que, sin esto, se retrasa la adecuada evolucién posterior e incluso
previo a la cirugia.

9.4. A la sociedad, mantenerse mejor informados sobre este tipo de padecimiento ya que
de esta forma podemos ayudar a crear un mejor ambiente que ayude a desarrollar al
individuo de manera plena, sin estigmatizacion.

9.5. A los estudiantes actualizarnos sobre el tema, ya que al ampliar nuestros
conocimientos podemos contribuir a que nuestra poblacion busque la atencién necesaria
y sobre todo poder identificar ante qué tipo de crisis epiléptica nos enfrentamos para
poder orientar a la comunidad.
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12. ANEXOS

12.1 Ficha Bibliografica

Titulo del estudio: Eficacia de la
cirugia vs tratamiento médico en

epilepsia del I6bulo temporal en Idioma: Espafiol
Guatemala

Autor/es: Juan Carlos Lara Girdn, Jackeline
Callejas, Abel Sanabria, Stanley Escobar, Jorge

Afio: 2020 Leon, Carlos Ramirez, Eleonora Vega, Alvaro
Jerez, William Gonzalez, Raul Cardona, Gabriela
Rodenas.

Base de datos: Revista Direccién electrénica:

Latinoamericana de neurocirugia http://198.12.226.205/index.php/DemoFLANC/arti
cle/view/125

Resumen del contenido:

Tipo de estudio: Retrospectivo/descriptivo

Objetivo:

Comparacion de la evolucion de dos grupos de pacientes con epilepsia del l6bulo
temporal, se realiz6 la descripcién antropolégica y clinica de ambos grupos demostrando
la alta efectividad del tratamiento quirdrgico.

Poblacion:

Se obtuvo un total de 44 pacientes, 22 en el grupo quirdrgico y 22 en la rama de
tratamiento médico.

Hallazgos:

En el grupo quirdrgico 15 han permanecido en Engel 1A (libres de crisis), 4 en Engel 1B
y 1 en Engel 1C, 1 en Engel 2A, 1 en Engel 2C. En el grupo médico, 2 de los 22
pacientes permanecioé sin crisis al menos el dltimo afio, 9 han tenido mejoriay 11 han
empeorado al momento del corte.
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12.2. Ficha de recoleccién de la base de datos del centro de epilepsiay

Evaluacion
neuropsicologica para
adultos hospitalizados
ENE-A (Matute y cols.
2012)

Evaluacién
neuropsicologica
NEUROPSI Atencién
y memoria NAM 3
(Ostrosky, Gomez,
Matute, Roselli, Ardila
y Pineda, 2019).

Escala breve de
inteligencia SHIPLEY-
2

PSICOPATOLOGIA:

Cuestionario de
Ansiedad de Beck
(Beck, A.y Steer, R.A.
1988)

Cuestionario de

calidad de vida en la
epilepsia QOLIE-31

El indice de Katz (Katz
y Stroud, 1989; Duch
et al, 1999)

neurocirugia funcional humana

Notas:

Puntuacién Obtenida:

Prequirdrgico:
Posquirurgico:

Nivel normal alto (116 — en adelante)
Normal (85 — 115)

Alteraciones leves (70 — 84)
Alteraciones severas (69— 0 menos).

Puntuacién: Categoria interpretativa:

Inventario de Depresion de Beck:
Puntuacion obtenida del paciente:
Normal: 15,8

Paciente con ansiedad: 25,7
Trastorno de panico: 26 puntos

0-5-------mmmmmeme oo normal

e e ansiedad leve
B e e ansiedad moderada
31 a 63------------------- ansiedad severa

Calificaciéon obtenida:

91-100 con excelente calidad de vida.
81-90 con muy buena calidad de vida.
71-80 con buena calidad de vida.

61-70 con regular calidad de vida.
Menor o igual a 60 mala calidad de vida.

Puntaje obtenido prequirdrgico: ___ Posquirargico:

Valoracion:
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Escala AIVD de Puntaje obtenido prequirdrgico:  Posquirdrgico:
Lawton y Brody (Kane
y Kane, 1993) Valoracion:

Clasificacion con la  CLASE I: Libre de crisis incapacitantes (excluido periodo postoperatorio, 1 mes)
Escala de Engel: A. Completamente libre de crisis después de la cirugia
B. Sélo crisis parciales simples
C. Algunas crisis después de la cirugia pero libre de ellas desde al menos dos afos
D. Crisis generalizadas sélo con retirada de anticomiciales

CLASE 1I: Esporadicas crisis incapacitantes (casi libre de crisis)
A. Inicialmente libre de crisis pero ahora esporadicas
B. Esporadicas crisis desde la cirugia
C. Crisis inicialmente mas frecuentes pero en los dos ultimos anos esporadicas
D. Sélo crisis nocturnas

CLASE 11I: Mejoria significativa
A. Reduccion significativa del nimero de crisis
B. Intervalos prolongados libres de crisis por un tiempo superior a la mitad del periodo de se-
guimiento pero no superior a dos afios

CLASE IV: No mejoria significativa
A. No reduccion significativa de las crisis (entre 50-90%)
B. No cambio apreciable
C. Empeoramiento de las crisis
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12.3 Mapa de ubicacion del centro de epilepsia y neurocirugia funcional humana
de Guatemala
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