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Los hombres creen que la epilepsia es divina
simplemente porque no la entienden, pero si llaman divino
a todo lo que no entienden,

entonces no habra fin para las cosas divinas.

HipOcrates.
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RESUMEN

Introduccion: La epilepsia es una de las enfermedades mas frecuentes en la
clinica neuropsiquiatrica, por lo tanto, es indispensable continuar contribuyendo a
su estudio. El uso combinado del electroencefalograma y la evaluacion
neuropsicoldgica permiten establecer relaciones que brinden informacién relevante
sobre el estado de salud cerebral del sujeto quien la padece. En el andlisis
electroencefalografico se han detectado cambios locales y difusos los cuales
tienen caracteristicas especificas, no obstante, no se ha registrado cuales son los
perfiles neuropsicoldgicos en funcion de los patrones locales y difusos derivados
del electroencefalograma. Objetivo: Establecer una relacion entre los tipos de
rendimiento neuropsicoldgico en pacientes con diagnostico de epilepsia cuando se
identifica en el estudio electroencefalografico cambios locales y/o difusos de la
actividad eléctrica cerebral. Metodologia: La muestra se constituy6 de 12 sujetos
(7 hombre y 5 mujeres), con edades de 20 a 40 afios y minimo 6 afios de
escolaridad. Se dividieron en dos grupos: uno de epilepsia difusa y otro de
epilepsia difusa. Se realiz6 un analisis visual del electroencefalograma, donde se
seleccionaron los periodos en donde se identificaron los cambios antes
mencionados. Se les realizd una evaluacion neuropsicoldgica y se clasificaron en
perfiles neuropsicologicos de acuerdo a su rendimiento. Resultados: Los datos
mostraron que los pacientes con cambios locales presentan ondas agudas de alto
voltaje sobre canales especificos y presentan alteraciones neuropsicoldgicas
definidas en alguna categoria especifica, mientras que aquellos con cambios
difusos mantuvieron ondas especificas en canales sincréonicos de ambos
hemisferios y su rendimiento neuropsicolégico fue inespecifico y no se observaron
alteraciones en alguna categoria neuropsicoldgica en particular. Discusion: Los
resultados obtenidos demostraron que existe una correlacion
electroencefalografica y neuropsicoldgica entre los tipos de epilepsia dependiendo
si ésta es local o difusa y podran ser empleados para tener criterios diagnosticos
que permitan al clinico estimar los posibles trastornos neuropsicologicos

asociados.



1. Introduccion

Hablar del origen de la epilepsia, es dificil, ya que el padecimiento ha
condicionado una serie de concepciones, incluso de indole sobrenatural, a lo largo
de toda su historia. Establecer un punto de origen también resulta complicado,

debido a la gran variedad de sintomatologia y clasificaciones que existen.

La palabra "Epilepsia" proviene de un verbo irregular griego: epilambanein
gue significa "ser sobrecogido bruscamente". En 1973 la ILAE y la OMS publicaron
la siguiente definicion:"Afeccion cronica de etiologia diversa, caracterizada por
crisis recurrentes, debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales
(crisis epilépticas), asociadas eventualmente con diversas manifestaciones

clinicas y paraclinicas" (Alonso, Estafiol, & Garza, 2011).

La epilepsia es una de las enfermedades neuroldgicas crénicas mas
comunes en el mundo, que afecta aproximadamente a 50 millones de personas
(OPS, 2011, p. 4). Los estudios epidemiologicos efectuados en poblacién
mexicana, tanto en zonas rurales como urbanas, han demostrado que la
prevalencia de esta enfermedad afecta a mas de un millon de personas (Alonso et
al., 2011).

El diagnéstico de la epilepsia se realiza, primordialmente, con una
adecuada evaluacion de las caracteristicas clinicas de la enfermedad. Asimismo,
en el ultimo siglo ha crecido exponencialmente el uso del electroencefalograma
como apoyo para el diagndéstico de la epilepsia, en donde es posible observar
actividad eléctrica anémala en una region cerebral o diseminada de manera difusa
en el encéfalo. El uso del electroencefalograma resulta particularmente util cuando
el diagnéstico clinico no es del todo claro o para monitorear el efecto y evolucion

del padecimiento (Delamonica, 1984).

La evaluacion neuropsicologica de los pacientes con epilepsia, contrario a
lo que sucede con el electroencefalograma, no ha tenido un avance mayor. La

evaluacion neuropsicologica consiste en la observacion de los procesos cognitivos



de los pacientes que seran sometidos a cualquier tipo de cirugia neurologica y en
el postoperatorio para valorar si surgieron alteraciones cognitivas a consecuencia
de la propia intervenciéon (Fournier Del Castillo, Pérez-Jiménez, Garcia-Fernandez,

Garcia-Pefas & Villarejo-Ortega, 2010).

Por otra parte, la investigacion que correlaciona los cambios
electrofisiol6gicos con el tipo de comportamiento neuropsicolégico de pacientes
con diagndstico de epilepsia, es muy escueto, o practicamente nulo; por tanto, se
considera pertinente estudiar si existe algun patrén electrofisiolégico y/o
neuropsicoldgico que sea particular para el tipo de epilepsia que nos interesa.

En el primer capitulo del marco teorico, se describen las caracteristicas
generales de la epilepsia, la definiciones existentes hasta el momento, los
organismos encargados de su estudio y la epidemiologia del padecimiento. En el
segundo capitulo, se presentan las diferentes clasificaciones que se han realizado
sobre la epilepsia, comenzando con la clasificacion de 1981, la de 1989 v,
finalmente, la de 2010, en la cual se basa este trabajo de investigacion. En el
tercer capitulo se presentan los tipos de epilepsia segun la clasificacion de 2010 y
sus signos clinicos. En el cuarto capitulo se presentan los métodos de diagnéstico
gue existen en la actualidad. En el capitulo 5 se ahonda en el método diagndstico
de la electroencefalografia y se presenta la relevancia en este trabajo de
investigacion. En el capitulo 6, se presentan las alteraciones cognitivas mas
frecuentes en los pacientes con epilepsia, tanto en la local, como en la difusa.
Finalmente, en el capitulo 7 se aborda la importancia que desempefia la

neuropsicologia en el abordaje integral de los pacientes con epilepsia.

Con respecto a los antecedentes, se presentan las alteraciones
neuropsicoldgicas de la epilepsia desde el modelo historico-cultural en el capitulo
1 de este apartado y en el capitulo 2 se abordan los trabajos de investigacion que
existen hasta la fecha sobre neuropsicologia y epilepsia.



2. Marco Tebérico

2.1 Caracteristicas generales de la epilepsia

La palabra epilepsia fue utilizada por primera vez por Avicena de Persia en
el siglo X. Existen referencias a la enfermedad, o por lo menos un padecimiento
muy similar, previas al médico Persa y el padecimiento tenia una connotacion
negativa, sobrenatural, incluso se le llegé a asociar con posesiones demoniacas 0
castigo de los dioses debido a las caracteristicas propias de las convulsiones de
quien la padece (Lopez, 2013).

Segun Vélez, Rojas, Borrero & Restrepo (2010), "las epilepsias son
trastornos de la funcién cerebral que se caracterizan por la presencia de crisis
paroxisticas de comienzo o aparicién subita, corta duracion y caracter recurrente"
(p. 371). También menciona que las crisis epilépticas o convulsiones se deben
a una "descarga cortical anormal que se manifiesta como un fenébmeno motor
violento" (p. 371). Se debe considerar que no todas las epilepsias y no todas las

convulsiones son epilépticas.

En 1984 surgié en México el Programa Prioritario de Epilepsia, que es un
organismo colegiado y avalado por todas las instancias de salud de México, que
tiene por objetivo normar y sistematizar todo lo referente a la epilepsia para
proporcionar a los enfermos herramientas que les permitan conocer su

padecimiento y actualizarse en la materia.

A nivel mundial, el organismo que se encarga de la normatividad en lo
referente a la epilepsia, es la ILAE (International League Againts Epilepsy). Alonso
et al. (2011), mencionan que la ILAE defini6 en 1973 a la epilepsia como:
"Afeccion crénica de etiologia diversa, caracterizada por crisis recurrentes,
debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales (crisis epilépticas),

asociadas eventualmente con diversas manifestaciones clinicas y paraclinicas"
(p.1).
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Fuente (2014) considera que la epilepsia es "la ocurrencia transitoria de
sintomas y/o signos debidos a una actividad neuronal cerebral sincrénica anormal

y excesiva" (p. 203).

Lo que resalta de la segunda definicién, con respecto de la primera, es que
a la segunda ya se le da el caracter de transitoria a la descarga excesiva eléctrica
de las neuronas, ademas de que toma en cuenta que son trastornos complejos
cerebrales no provocados, lo que promueve el concepto de su multicausalidad.

Dado que la epilepsia tiene un caracter no provocado, no se puede
considerar a una persona como epiléptica cuando sufre convulsiones secundarias
a intoxicacion por cualquier sustancia, supresion alcohdlica o estupefacientes; o
por trastornos organicos como la insuficiencia renal, alteraciones metabdlicas,
terapia electroconvulsiva, convulsiones por hipertermia, etc. Por esto mismo, es
posible cursar con alguna convulsibn o convulsiones sin necesidad de ser

diagnosticado con Epilepsia (Fuente, 2014, p.203).

Es por esta heterogeneidad de términos, que actualmente la ILAE se ha
dado a la tarea de elaborar un nuevo concepto de Epilepsia, que aun no ha sido
formalmente aprobado y es como sigue: la epilepsia es "una afeccion cerebral
caracterizada por una predisposicion permanente para generar crisis epilépticas,
asi como consecuencias neurobioldgicas, cognitivas y psicosociales producidas
por esta afeccion" (Fuente, 2014, p. 203).

La importancia de este nuevo concepto, radica en que, por primera vez, se
hace mencion en la definicibn misma, a las consecuencias cognitivas y
psicosociales que presenta quien sufre epilepsia y esto es muy importante para el
desarrollo de este trabajo de investigacion. Ademas, considera al paciente como
alguien susceptible (por cualquier causa) de padecer esta enfermedad, lo que
pone en tela de juicio la practica comin de administrar medicamentos a las
personas desde la primera convulsién; ahora, gracias a esta nueva concepcion, se

tiene que demostrar esta susceptibilidad a padecerla.
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En un sentido amplio se podria decir que todas las personas estan
predispuestas a padecer epilepsia en algdn momento de su vida. Las razones por
la cuales algunos individuos desarrollan convulsiones luego de un TCE severo y
otros no, son aun desconocidos, sin embargo, se considera que los factores

hereditarios juegan un papel principal (Auxiliadora, Moncada & Ramirez, 2012).

La etiologia de la epilepsia es diversa, ya que las crisis convulsivas pueden
ser secundarias a cualquier lesion gue conlleve: "anoxia o hipoxia cerebral,
destruccién de tejido y formacién de cicatrices meningoencefalicas, asi como en
lesiones expansivas cerebrales, tumores, abscesos, quistes, etc." (Feria, Martinez
& Rubio, 1997, pp. 45-63).

Existen condiciones especiales en donde el cerebro es mas susceptible a
sufrir un dafo, tal es el caso del embarazo, ya que "la amenaza de aborto y ciertos
toxicos pueden producir anoxia fetal y al momento del parto puede producirse
epilepsia por herniacion del hipocampo a través del borde libre de la tienda del
cerebelo" (Feria et al., 1997, pp. 45y 46).

Otra condicion especial que hace susceptible el cerebro a dafio, son las
comorbilidades del paciente epiléptico, tal es el caso de: infartos, isquemias o
tumores cerebrales que, por si mismos, pueden ser productores de epilepsia o
pueden ser asociados con el padecimiento por la misma etiologia o pueden
compartir factores de riesgo con la enfermedad, tanto genéticos, como
ambientales (Gaitatziz, Carroll, Majeed & Sander, 2004, pp. 1621-1622).

Como se menciond previamente, la mayoria de las personas es susceptible
de padecer epilepsia; se considera que el 3% de la poblacion general, sufriran al
menos una crisis epiléptica durante el transcurso de su vida. De todos los
padecimientos convulsivos, la epilepsia so6lo representa el 50% del total de los
pacientes que han tenido alguna crisis convulsiva a lo largo de su vida (Fuente,
2014, p. 203).
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De acuerdo con la OMS: "existen de 40 a 50 millones de personas
epilépticas en todo el mundo (es decir: 7 de cada 1000 personas, padecen
epilepsia)" (Fuente, 2014, p. 203).

Fuente (2014), da una lista de datos epidemiol6gicos de la epilepsia:

e Existen dos picos de presentacion de la epilepsia: 1.- En menores de un
aflo de edad secundaria a alteraciones estructurales, traumatismos
craneoencefalicos perinatales y errores innatos del metabolismo. 2.- En
mayores de 75 afios secundaria a alteraciones cerebro- vasculares,
traumatismos craneo- encefalicos, tumores, enfermedades degenerativas,
etc.

e Segun el tipo de crisis: el 70% corresponden a crisis parciales o
locales(CP/CF), 20% corresponden a crisis generalizadas (CG) y 10% no
se pueden clasificar.

e El 76% del total de casos de epilepsia se diagnostican antes de la
adolescencia. Cuando las crisis epilépticas inician después de los 25 afios,
se consideran de inicio tardio.

e En México, la causa mas frecuente de epilepsia de inicio tardio es la
neurocisticercosis.

e La epilepsia es una de las enfermedades no transmisible de mayor
prevalencia: 8.2/1000.

e En paises industrializados, el porcentaje de pacientes con este trastorno es
de 0.6 a 0.8%, quienes consumen el 82% de los farmacos antiepilépticos
del mundo.

e En los paises subdesarrollados, la prevalencia es del doble: 20-40/1000,
generalmente debido a que las patologias de tercer mundo, son distintas,
siendo mayor la presentaciéon de infecciones parasitarias, desnutricion y
traumatismos craneo- encefalicos.

e En Latinoamérica, la prevalencia es de 14-57/1000 habitantes.
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En México, la prevalencia en los centros del Programa Prioritario de
Epilepsia (PPE) es de 11-15/1000. De tal suerte, se calcula que el nUmero

de pacientes con epilepsia es de alrededor de 1.5 millones de personas.

En 2002, el IMSS reporté que la epilepsia ocupaba el lugar nimero 17 de la

consulta de Medicina Familiar y el lugar 13 de la consulta de Neurologia.

La incidencia acumulada a los 74 afios de edad es de 3.1%; en paises

industrializados la incidencia de epilepsia es de 24-53/100 000 habitantes.

Por dltimo, cabe sefialar que se observa mayor frecuencia de epilepsia en

personas de niveles socio-econémicos bajos, muy probablemente debido a su

asociacion con comorbilidades (Gaitatziz et al., 2004, p. 1613).

2.2 Clasificacién de la epilepsia

La primera clasificacion oficial de la epilepsia se dio a conocer en 1981 por

la ILAE y en ésta se definia al tipo de crisis de acuerdo con su inicio y localizacion

clinicay paraclinica (Fuente, 2014, p. 204):

Crisis parciales: secundarias a una lesion local,

Crisis Parciales Simples: aquellas en las que se preservaba la conciencia
(bajo la concepcidon de que era mas "simple" para el paciente referir su
sintomatologia), y dependian del sitio de localizacion de la zona
epileptégena.

Aura: sintomatologia subjetiva sensitva o de fendmenos psiquicos
presentados por los pacientes en el inicio de las Crisis Parciales Simples
Crisis Parciales Complejas: aquellas en las que se producia una alteracion
de la conciencia o desconexion del medio debido a que las crisis de inicio
local se propagaban al hemisferio contralateral (era mas "complejo” conocer
los sintomas presentados por el paciente). Podian o no asociarse a
automatismos  (considerados como movimientos automaticos no

propositivos).
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e Crisis Parciales secundariamente generalizadas (CPSG): aquellas que
iniciaban como Crisis Parciales Simples o Complejas, pero que se
propagaban de manera generalizada.

e En las Crisis Generalizadas, siempre existe pérdida de la conciencia, ya
gue el inicio de la crisis es de manera bi-hemisférica.

e Se consideraba que las crisis Generalizadas podian ser convulsivas
(mioclénicas, tbnicas, clénicas y tdnico-clénicas) y no convulsivas

(ausencias y atonicas).

La clasificacion de 1981 se ilustra en la tabla 2.1:

Tabla 2.1. Clasificacion de crisis epilépticas de acuerdo con la ILAE, 1981.

Crisis parciales (focales, locales)
a) Crisis parciales simples
Con signos motores
Con sintomas sensitivos 0 somatosensoriales
Con sintomas o0 signos autonémicos
Con sintomas psicoticos
b) Crisis parciales complejas
Inicio parcial simple seguido de alteracién de la conciencia
Con alteracion de la conciencia al inicio
c) Crisis parciales secundariamente generalizadas
Crisis parciales simples secundariamente generalizadas
Crisis parciales complejas secundariamente generalizadas
Crisis parciales simples que evolucionan a crisis parciales complejas que

secundariamente se generalizan.

Crisis generalizadas (convulsivas o no convulsivas)
a) Crisis de ausencia
- Ausencias tipicas

- Ausencias atipicas
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b) Crisis mioclénicas

c) Crisis clonicas

d) Crisis tonicas

e) Crisis tonico-clonicas

f) Crisis atonicas (crisis astaticas)

Crisis no clasificadas

Nota: Tomado de Salud Mental y Medicina Psicolégica. Cap. 17: Sindromes neuropsiquiatricos I: epilepsia.

Juan Ramon de la Fuente. 2014. Pag. 204.

La siguiente clasificacion que establecié la ILAE fue en 1989. En esta
clasificacion se definieron las epilepsias y sindromes epilépticos especificos que
compartian caracteristicas clinicas y paraclinicas, pero que podian tener etiologia
distinta.

Se utilizaba el término crisis sintomaticas para referirse a las crisis cuya
etiologia habia sido determinada y el término crisis criptogénicas se utilizaba para
hacer referencia a las crisis probablemente sintomaticas, es decir, que tenian un
inicio focal, pero su zona epileptogena aun no habia sido determinada. El término
crisis idiopaticas era utilizado para referirse a las crisis cuya etiologia aun no se
conocia, aungque se pensaba que podria ser de origen genético (Fuente, 2014, p.
205).

Cabe destacar que en esta clasificacion el término infancia hace referencia
a ninos menores de un afio de edad y el término nifiez hace referencia a nifios

mayores de un afio (Fuente, 2014, p. 205).
La clasificacion de 1989 Se ilustra en la tabla 2.2:

Tabla 2.2. Clasificacidon de epilepsias y sindromes epilépticos de acuerdo
con la ILAE, 1989

Localizacion- relacionadas (focales, locales, parciales)

Idiopaticas (con edad relacionadas)
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Epilepsia benigna de la nifiez con puntas centro temporales
Epilepsia de la nifiez con paroxismos occipitales
Sintomaticas
Epilepsia parcial continua progresiva de la nifiez
Sindromes caracterizados por crisis con modos especificos de provocacion
Epilepsias del I6bulo temporal
Epilepsias del I6bulo frontal
Epilepsias del I6bulo parietal
Epilepsias del l6bulo occipital
Criptogénicas
Generalizadas
Idiopéticas
Crisis neonatales familiares benignas
Crisis neonatales benignas
Epilepsia mioclénica benigna de la infancia
Epilepsia de ausencia de la nifiez
Epilepsia de ausencia juvenil
Epilepsia con crisis generalizadas del despertar
Otras epilepsias generalizadas idiopaticas no definidas previamente
Epilepsias con crisis precipitadas por modos especificos de activacion
Criptogénicas o sintomaticas
Sindrome de West
Sindrome de Lennox-Gastaut
Epilepsia con crisis cioclono-astaticas
Epilepsia con ausencias mioclénicas
Sintomaticas
Etiologia no especifica
Sindromes especificos
Indeterminadas ya sean focales o generalizadas
Con ambas: crisis generalizadas y parciales

Crisis neonatales
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Epilepsia mioclonica grave de la infancia
Epilepsia con punta onda continua durante el suefio de ondas lentas
Afasia epiléptica adquirida
Otras epilepsias indeterminadas no definidas previamente
Sindromes especiales
Crisis situacion- relacionadas
Crisis febriles
Crisis aisladas con estado epiléptico

Crisis que ocurren solo con un evento metabdlico o toxico agudo

Nota: Tomado de Salud Mental y Medicina Psicoldgica. Cap. 17: Sindromes neuropsiquiatricos I: epilepsia.

Juan Ramon de la Fuente. 2014. Pag. 204.

Se consideré pertinente el explicar las dos clasificaciones previas a la
vigente, ya que la terminologia utilizada sobre la epilepsia se continta utilizando
de manera indistinta y en los textos revisados aun se encontraron los términos

mencionados.

La nueva organizacion de las crisis epilépticas, propuesta por la ILAE fue
elaborada en 2010 y continla vigente e intenta sustituir a las clasificaciones de
1981 y 1989. En esta organizacion las crisis se dividen en generalizadas, focales y
desconocidas (llamadas asi porque no se ha llegado a algun acuerdo en cémo

caracterizarlas o clasificarlas mejor) (Fuente, 2014, p. 205).

En esta nueva clasificacion se separan a las crisis epilépticas y a los
sindromes electroclinicos relacionados con la epilepsia y, de igual manera que en
la clasificacion de 1989, en esta clasificacion el término infancia hace referencia a
nifios menores de un afio de edad y el término nifiez hace referencia a nifios

mayores de un afo.

La clasificacion de 2010 se muestra en la tabla 2.3 y los sindromes
electroclinicos se muestran en la tabla 2.4:
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Tabla 2.3. Organizacién de las crisis de acuerdo con la ILAE 2010.

Crisis generalizadas

Tonico- clénicas (en cualquier combinacion)
Ausencias:
Tipicas
Atipicas
Ausencias con hallazgos especiales
Ausencia mioclénica
Mioclonia palpebral
Mioclénicas:
Mioclonicas
Miocldnicas at6nicas
Mioclonica tonicas
Clonicas
Tonicas
Atdnicas
Crisis focales

Desconocidas
(no hay acuerdo en cémo caracterizarlas o clasificarlas mejor)

Espasmos epilépticos

Nota: Tomado de Salud Mental y Medicina Psicolégica. Cap. 17: Sindromes neuropsiquiatricos I: epilepsia.

Juan Ramon de la Fuente. 2014, Pag. 205.

Tabla 2.4. Sindromes electroclinicos y epilepsias, de acuerdo con la ILAE
2010

Sindromes electroclinicos ordenados por edad de inicio
Periodo neonatal:
Epilepsia neonatal familiar benigna (BFNE)

Encefalopatia mioclénica temprana (EME)

19




Sindrome de Ohtahara
Infancia:
Epilepsia de la infancia con crisis focales migrantes
Sindrome de West
Epilepsia mioclénica en la infancia (MEI)
Epilepsia infantil benigna
Sindrome de Dravet
Encefalopatia mioclonica en trastornos no progresivos
Nifiez:
Crisis febriles plus (FS+) (puede iniciar en la infancia)
Sindrome de Panayiotdpulos
Epilepsia con crisis mioclénicas atonicas (previamente astaticas)
Epilepsia benigna con puntas centro- temporales (BECTS)
Epilepsia nocturno del I6bulo frontal autosémica dominante (ADNFLE)
Epilepsia occipital de inicio tardio en la nifiez (tipo Gastaut)
Epilepsia con ausencias mioclénicas
Sindrome de Lennox- Gastaut
Encefalopatia epiléptica con punta- onda continua durante el suefio (CSWS)
Sindrome de Landau- Klefner (LKS)
Epilepsia de ausencia de la nifez (CAE
Adolescencia- adulto:
Epilepsia de ausencia juvenil (JAE)
Epilepsia mioclonica juvenil (JME)
Epilepsia con crisis tonico- clonicas generalizadas
Epilepsias mioclénicas progresivas (PME)
Epilepsia autosémica dominante con hallazgos auditivos (ADEAF)
Otras epilepsias familiares del I6bulo temporal
Relacion con la edad menos especifica
Epilepsia focal familiar con focos variables (nifiez a adulto)

Epilepsias reflejas
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Entidades distintivas

Epilepsia mesial del I6bulo temporal con esclerosis hipocampal (MTLE HS)

Sindrome de Rasmussen

Crisis gelastica con hamartoma hipotalamico

Epilepsia hemiconvulsién- hemiplejia

Epilepsias que no cumplen ninguna de las categorias diagndsticas que pueden
ser distinguidas primero por la presencia o ausencia de una condicién estructural
0 metabdlica conocida (causa presunta) y entonces por un modo primario de

inicio de crisis (generalizado vs focal).

Epilepsias atribuidas y organizadas por causas estructurales metabdlicas
Malformaciones del desarrollo cortical (hemimegalencefalia, heterotipias, etc.
Sindromes neurocutaneos (complejo esclerosis tuberosa, Sturge Weber, etc.)
Neoplasias
Infeccién
Traumatismo

Angioma
Lesiones perinatales
Evento vascular cerebral
Otras
Epilepsia de causa desconocida
Condiciones con crisis epilépticas por lo general no diagnosticadas como una
forma de epilepsia per se
Crisis neonatales benignas (BNS)
Crisis febriles (FS)

Nota: Tomado de Salud Mental y Medicina Psicoldgica. Cap. 17: Sindromes neuropsiquiatricos I: epilepsia.
Juan Ramoén de la Fuente. 2014. Pag. 205.

Esta descripcion detallada de las clasificaciones hechas por la ILAE con el
transcurso de los afios, resulta trascendental para la concepcion de la epilepsia

gue muestra este trabajo de tesis, debido a que se toma en cuenta la nueva
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clasificacion para hacer la descripcion y correlacion de los sindromes clinicos
estudiados.

El despliegue de esta sistematizacion por afios es de utilidad por ejemplo
en la evolucion de los términos de Crisis Parciales Simples, Crisis Parciales
Complejas y Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas utilizados en la
clasificacion de 1989, a un solo término: Crisis Focales; este cambio permitira la
correlacion y delimitacion de la zona epileptégena con las alteraciones en la
actividad cognitiva que presentan los sujetos de estudio. Asimismo, al eliminar tres

términos de por si complejos, facilita la concepcion del origen de las crisis.

Otros cambios evidentes y que son de utilidad en la direccion de este
trabajo de investigacion es que las Crisis locales evolucionan a crisis convulsivas
bilaterales, pudiendo ser tonicas, clénicas o tonico- clonicas, y desaparece el

término ambiguo de Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas.

Es notable que esta nueva clasificacion facilte en gran medida la

concepcion de la epilepsia y logra diferenciar de una manera clara a cada tipo.

Para resumir los cambios efectuados en las tres clasificaciones explicadas,

se presenta la figura 2.1:

Cambio de terminologia en la clasificacién de la epilepsia

~ |Términos y Conceptos Términos y Conceptos
previos (1981, 1989) Nuevos (2010)
> Crisisparcial | — — — —m —m — — — — — — —» Crisis focal [
Epilepsia | | Epilepsia de
Idiopatica etiologia Genética
Epilepsia de
Epilepsia etiologia
g Sintomética [ ~ ~ ~ ~— — — T T T T T - Estructural/
metabdlica
Epilepsia de
Epilepsia |
EIEETAT D > descc:;:?):::ida

Figura 2.1.
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Nota: Tomado de Gobierno de la repulblica, Secretaria de Salud, Secretaria de la Defensa Nacional,
Secretaria de Marina. (2015). Guia de Practica Clinica: Diagnéstico y tratamiento de la epilepsia en el adulto

en el primer y segundo nivel de atencién. México: CENETEC.

2.3 Tipos de epilepsia

Para lograr la concepcién metodoldgica de los aspectos clinicos de la
epilepsia necesarios en el desarrollo de este trabajo de investigacion, se utiliza la
nueva clasificacion de la epilepsia propuesta por la ILAE en 2010, la cual
diferencia la epilepsia focal de la generalizada, por lo que se expone brevemente
en qué consisten los aspectos clinicos de cada una de las formas de presentacion,

segun esta misma categorizacion.

Al igual que en clasificaciones previas a la de 2010 Fuente (2014) nos
presenta algunos términos que es conveniente conocer:

e Crisis Generalizadas: se caracterizan por la pérdida de la conciencia sin
gue se presente algun sintoma sensorial, como sucede en las crisis de
ausencia, y puede asociarse a crisis convulsivas sean toénicas, clénicas,
ténico- clonicas, mioclénicas o también pueden asociarse a pérdida del tono
muscular como en el caso de las crisis atonicas.

e Crisis Focales o Parciales: se manifiestan de acuerdo con el sitio de la
corteza donde inicie la convulsion y su propagacion hacia otras areas
corticales (pp. 206-207).

A continuacion, se presentan los tipos de crisis epilépticas en la Tabla 2.5.

Posteriormente se hard una descripcion detallada de las mismas:

Tabla 2.5. Clasificacion de las crisis generalizadas y focales

CRISIS GENERALIZADAS CRISIS FOCALES
De ausencia Del I6bulo Frontal
Tonico clénico generalizadas Del I6bulo temporal
Mioclénicas Del I6bulo parietal
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Atdnicas Del I6bulo occipital

Clénicas

Nota: El término crisis generalizadas se utiliza como sinénimo de crisis difusas o epilepsia difusa. El término

crisis focales se utiliza como sinénimo de crisis locales o epilepsia local.

Se iniciarA con la descripcion de las crisis generalizadas, segun lo

propuesto por Fuente (2014):

e De Ausencia: Su pico de presentacion mas frecuente es entre los 5y 12
aios de edad; se favorecen en condiciones de hipoxia, como la
hiperventilacion; generalmente inician abruptamente y no son precedidas
por "aura"; es frecuente que el paciente presente una desconexion del

medio y pueden estar asociadas manifestaciones autonémicas.

e Tonico- clénicas generalizadas: En ellas existe pérdida de la conciencia y
se presentan de manera bilateral. Igualmente se puede presentar

sintomatologia autonémica.

e Mioclonicas: Existe un aumento de tono muscular, sobre todo en
extremidades; se acompafian de pérdida de la conciencia y siempre hay

manifestaciones autondmicas.

e Atbnicas: La pérdida del tono sélo es en ciertos musculos. Su sintoma

caracteristico y diferencial es la "caida de la cabeza".

e Clonicas: En ellas la pérdida de conciencia se acompafia de pérdida subita
del tono muscular o, incluso, espasmo ténico breve al que le acontece una

convulsién asimétrica bilateral.
Ahora se detallan las crisis focales:

e Del I6bulo Frontal: su origen es en la region precentral y area motora
suplementaria o en la region prefrontal. La sintomatologia se caracteriza por
una marcha muy particular llamada de Bravais- Jacksoniana que se

presenta cuando el foco se origina en la region precentral. Cuando la
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alteracion se da en el area motora suplementaria, se producen posturas
ténicas asimétricas (de espadachin) y puede haber afasia motora. Cuando
la alteracion se da en la regién prefrontal, se manifiestan sintomas
psiquiatricos, uresis, vocalizaciones, automatismos, gesticulaciones vy
manifestaciones sensitivas, autonémicas y emocionales como las crisis

gelasticas.

e Del l6bulo Temporal: Cuando las crisis tienen su origen en la porcién mesial
del 16bulo temporal, el paciente experimenta alteraciones gastrointestinales;
cambios emocionales: miedo, éxtasis, crisis gelasticas, ira, depresion,
irritabilidad, conducta violenta y sensaciones eréticas; alteraciones
cognitivas: desorientacion temporal, estado onirico, déja vu, déja entendu,
jamais vu, jamais entendu, déa vécu, visibn panoramica,
despersonalizacion; ilusiones o alucinaciones olfatorias o gustatorias. Por

otro lado, los pacientes pueden presentar alteraciones disautonémicas.

e Del I6bulo Parietal: Se pueden presentar alteraciones somatosensoriales:
hipoestesias, parestesias, dolor neuropatico, postura ténica o movimientos
clénicos; alteraciones cognitivas y emocionales: ansiedad, apraxias,
trastornos de la imagen corporal, alucinaciones gustatorias y excitacion

sexual.

e Del I6bulo occipital: Las alteraciones en esta zona se caracterizan por
alucinaciones visuales en el hemicampo visual contralateral a la zona
epileptégena o bilateral, vision de: flashes, fotopsias, formas geométricas
simples, letras o0 numerosacropsias o0 micropsias, metamorfopsias,
acromatopsia o dicromatopsia, déja vu, escenas, animales 0 personas.
Asimismo, se puede presentar amaurosis unilateral o bilateral (Fuente,
2014).

Como podemos percatarnos, la sintomatologia que se presenta esta
directamente relacionada con la zona o zonas cerebrales que se afectan por la

epilepsia.
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Hacer esta caracterizacion clinica marca la pauta para la descripcion de la
neuropsicologia de la epilepsia y el andlisis de las alteraciones funcionales de los

mecanismos psicofisioldgicos de las Funciones Corticales Superiores.
2.4 Diagnéstico

El diagnéstico de la epilepsia "requiere de la intervencion de un equipo
multidisciplinar que tiene como objetivo comin mejorar la calidad de vida del
paciente" (Arnedo, Espinosa, Ruiz & Sanchez-Alvarez, 2006, p. S86). No cabe
duda de que la calidad de vida del paciente con epilepsia mejora en la medida en

gue se reducen sus crisis.

La evaluacion neuropsicologica es considerada un complemento en el
diagnodstico de la epilepsia cuya funcidon es asociar la alteracion funcional de
factores neuropsicologicos con zonas cerebrales lesionadas epileptogénicas
(Garcia et al., 2004).

El conocer la causa y forma de presentacion de las crisis epilépticas, es de
ayuda para determinar el grado de deterioro de las funciones cognitivas del
enfermo. Los factores neuropsicolégicos que subyacen al funcionamiento cortical
deficiente del paciente con diagnéstico de epilepsia son mdltiples, lo cual hace

dificil su manejo.

Auxiliadora et al. (2012) hacen referencia a que existen variables que

pueden influir en el rendimiento neuropsicolégico de los pacientes con epilepsia:

1) Edad de comienzo de las crisis: cuanto mas tarde en la vida se inician las

crisis epilépticas menos se afecta el rendimiento cognitivo del paciente.

2) Duracion de la enfermedad: este es contrario al parametro anterior, es
decir, entre mas afios lleve el paciente con la enfermedad, mayor sera el
dafio cognitivo que se observe.

3) Tipo de crisis: se ha demostrado que entre mas zonas cerebrales participen

en el origen de las crisis epilépticas, mayores seran las alteraciones
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4)

5)

6)

7)

8)

cognitivas. Los pacientes con epilepsia generalizada presentan mayor

deterioro cognitivo que los pacientes con epilepsia local.

Frecuencia de crisis epilépticas: Definitivamente, entre mayor sea el

namero de convulsiones del paciente, mayor sera el dafio cognitivo.

Status epilepticus: Un paciente que se encuentra en Status epilepticus, no

puede ser evaluado en cuanto a su rendimiento neuropsicologico.

Localizacion y lateralidad: Como ya se menciond en un punto anterior, las
crisis convulsivas van a tener un peor pronostico de rendimiento
neuropsicolégico cuanto mas difusas se presenten. La afectacion a
determinados sectores cerebrales también conlleva a implicaciones

especificas de alteracion.

Tratamiento antiepiléptico: No podemos dejar de lado que el medicamento
antiepiléptico que le administren al paciente, puede condicionar alteraciones
neuropsicoldgicas especificas. Uno de los medicamentos que mas

alteraciones corticales produce, es el fenobarbital.

Antecedente de traumatismo craneo- encefalico (TEC): Previamente se
menciond que las comorbilidades del paciente epiléptico condicionan
caracteristicas especiales en el rendimiento neuropsicolégico del paciente y
en particular un TEC moderado a grave que puede ser causa de "cambios
en la conducta social apropiada, deficiencias en el juicio social y en la
cognicion, principalmente en la atencién sostenida, en la velocidad de
procesamiento de la informacion y la funcion ejecutiva” (Auxiliadora et al.,
2012, p.130).

La epilepsia por si misma produce deterioro cognitivo, el cual se

incrementa si se asocia con dafio cerebral. "En los sujetos epilépticos en los que
se demuestra una lesién, el deterioro cognitivo esta relacionado con la funcion
fisiologica del sitio anatdmico afectado" (Aguilar, Morgade, Rodriguez & Alvarez,
2006, p. 219).
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Para establecer el diagnostico de la epilepsia, se pueden utilizar diferentes
herramientas, ya sea de neuroimagen o neurofisiolégicas, sin embargo el mayor

peso diagnostico recae en la evaluacion clinica (Vélez et al., 2010, p. 384).

Los estudios de neuroimagen permiten localizar las zonas de origen del
foco epileptdgeno, aunque es dificil encontrar la zona alterada en epilepsia de tipo

difuso.

Los estudios neurofisiolégicos permiten valorar el estado funcional de la
actividad eléctrica cerebral y son mas sensibles para el diagnéstico tanto de crisis
locales, como de generalizadas, sin embargo, la localizacién de la zona

epileptégena, se dificulta.

Fuente (2014), describe la utilidad de los métodos diagndsticos de la
actualidad para el estudio de la epilepsia. Primero se describen los estudios de
neuroimagen:

e Tomografia Axial Computarizada (TAC): Se usa para detectar lesiones
cerebrales estructurales que pudieran condicionar crisis epilépticas, tal es el

caso de la observacion de calcificaciones en la neurocisticercosis.

e Imagenes por Resonancia Magnética (IRM): Por el método que utiliza para
la representacion, resulta especialmente Util para detectar alteraciones
hipocampales y para la identificacion de neoplasias, trastornos del
desarrollo cortical, lesiones por TCE, lesiones vasculares, alteraciones
secundarias a neuroinfecciones y enfermedades auto-inmunes. Todas ellas

se observan estructuralmente en la imagen.

e Tomografia por emision de foton unico (SPECT): Este método requiere que
se le administre al paciente un farmaco radio opaco para poder observar
alteraciones en la perfusion cerebral. Es particularmente Gtil cuando existen

dafos de tipo vascular.

e Tomografia por emision de Positrones (PET): Este tipo de estudio

determina el consumo cerebral de glucosa. Es util en el estudio de la
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epilepsia, debido a que después de una crisis epiléptica, la zona
epileptogena presenta un hipometabolismo de glucosa y se puede
determinar su localizaciéon. Al igual que el SPECT, requiere la
administracion de un farmaco radio opaco y se trata de un procedimiento
caro (pp. 208-209).

Ahora se describiran los estudios neurofisiolégicos propuestos por Fuente

(2014, p. 209):

Electroencefalograma (EEG): Este método es el mas importante, ya que
determina el diagnostico de epilepsia. Como se menciono previamente, su
deficiencia radica en la dificultad de localizar la zona epileptégena. En otro
capitulo se tratara ampliamente el diagnéstico de la epilepsia a través del

electroencefalograma.

Videoelectroencefalograma: El principio del estudio es el mismo que en el
electroencefalograma. Su utilidad radica en que, como se monitorea al
paciente con video mientras se registra electroencefalograficamente, es
posible diferenciar a la epilepsia de cualquier trastorno del movimiento no

epileptogénico.

Magnetoelectroencefalografia (MEG): Permite detectar los campos
magneéticos de las neuronas cerebrales y el registro de regiones profundas
del cerebro con lo que se posibilita una mejor delimitacion de la zona

epileptégena, sin embargo no es de acceso facil en nuestro pais.

Electrocorticografia (EcoG): Este procedimiento so6lo se utiliza durante la
cirugia de la epilepsia para delimitar la zona cerebral dafiada. Al igual que

el método anterior, su uso no es amplio en nuestro pais.

2.5 Electroencefalografia

"Desde su aparicion, el EEG revolucion6 el campo de la epileptologia ya

gue permitié detectar fendmenos eléctricos anormales en el cerebro de pacientes
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con crisis epilépticas" (Ramos, 2002, p. 69). Como lo mencionado con
anterioridad, el peso diagndstico de la epilepsia recae en la evaluacion clinica; sin
embargo, el electroencefalograma es muy sensible, sobre todo en el aspecto
temporal del diagndstico, para detectar alteraciones en la actividad eléctrica
cerebral que, en el caso de la epilepsia, se presentan como alteraciones

paroxisticas.

El electroencefalograma registra las variaciones de potencial eléctrico que
se producen en las neuronas. Para medir este potencial eléctrico, se tienen que
colocar electrodos en el cuero cabelludo. Las técnicas de colocacion varian de
acuerdo las indicaciones del electroencefalograma, pero el principio consiste en
registrar la actividad eléctrica cerebral de un grupo de neuronas con la ayuda de

un amplificador de potencia (Vélez et al., 2010).

El trazo del electroencefalograma varia de acuerdo con la madurez cerebral
y con una serie de condiciones fisioldgicas, principalmente los estados de vigilia y
suefio. En el caso de la epilepsia, el electroencefalograma ayuda a confirmar la
sospecha diagnostica, pero no se puede establecer este diagndstico sin la

sospecha clinica previa (Vélez et al., 2010).

"Los fendmenos eléctricos que acompafan las crisis epilépticas son
llamados manifestaciones criticas" y cuando existen manifestaciones en el periodo
entre una crisis y otra, se llaman "manifestaciones intercriticas" (Vélez et al., 2010,
p. 50). Estas ultimas manifestaciones son las que con mas frecuencia se
encuentran y su importancia radica en que pueden conducir a establecer un foco

de lesion.

Fuente (2014), sefaldé que, en el periodo entre crisis, el
electroencefalograma puede mostrar patrones caracteristicos de ciertos tipos de
epilepsia y sindromes electroclinicos, por ejemplo:

e Punta- onda de 3 Hz en ausencias tipicas
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¢ Punta- onda y puntas, polipunta onda de 4-6 Hz Punta- onda de 1.5-2.5 Hz
en las crisis tonico- clénicas generalizadas

e Disminucién subita del voltaje con aparicién de actividad ritmica (mayor o
igual a 10 Hz) de distribuciébn generalizada seguida de ritmos lentos
asincrénicos irregulares en las crisis tonicas

e Complejos de polipunta- onda lenta, atenuacion del voltaje del ritmo de
fondo y en ocasiones brotes de puntas o de actividad rapida generalizada
en crisis atonicas

e Hipsarritmia con ondas agudas, puntas, ondas lentas todas de alto voltaje
desorganizadas

e Puntas, ondas agudas y punta- onda localizadas y ondas lentas focales en

crisis focales (p. 209).

En la epilepsia difusa los componentes epileptiformes se presentan
simétrica, sincronica y de inicio bilateral y en la epilepsia focal aparecen en una
sola regién de proyecciéon de un electrodo o de electrodos circundantes (Ramos,
2002).

En la actualidad se utilizan diversas modificaciones técnicas en el campo de
la electroencefalografia, que permiten un analisis mas profundo y especifico de los
datos que proporciona el electroencefalograma, por ejemplo, se utilizan algoritmos
gue detectan automaticamente puntas y complejos onda-punta, asi como su

topografia, amplitud y propagacion (Feria et al., 1997, pp. 272-273).

Las técnicas topograficas permiten:

Recibir la sefial analégica del EEG y convertirla en informacién digital por un proceso de
muestreo de alta velocidad, que permitird su manejo con técnicas de promediacion automatica
y desplegard mapas que muestran en rapida secuencia cambios del potencial por medio de
interpolaciones matematicas para estimar los valores de voltaje de las areas de registro entre
los electrodos, presentando en mapas previamente disefiados a través de escalas de color el

mapa correspondiente (Feria et al. 1997. pp. 272-273).

Esta técnica de mapeo cerebral ha permitido analizar los datos en funcion al
tiempo, o bien grandes segmentos de tiempo analizarlos por frecuencia y
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proporciona una imagen tridimensional del cerebro que permite el analisis
visual para diferenciar caracteristicas anatdmicas sutiles o, incluso, identificar

un foco epileptogénico (Feria et al. 1997, pp. 272-273).

El mapeo cerebral, por tanto, permite el analisis de dos variables: 1.- Las
frecuencias, para lo cual se utiliza la transformada rapida de Fourier (un
algoritmo matematico) y se obtiene la potencia de las bandas del
electroencefalograma por cada electrodo colocado y 2.- El mapeo topogréafico,
donde se asigna una intensidad con la forma de la cabeza humana para
obtener el potencial de campo de cada uno de los electrodos o0 a cada una de

las bandas de frecuencia (Alonso et al., 2011, p. 103).

En conclusion: el mapeo cerebral "ayuda a determinar los sitios de
generacion de descargas anormales, observar su comportamiento témporo-
espacial, asi como facilitar la deteccion de una posible generalizacion
secundaria en el caso de paroxismos que se consideran de inicio generalizado"
(Alonso et al., 2011, p. 103).

2.6 Alteraciones cognitivas

Segun Etchepareborda (1999), la epilepsia puede manifestarse de distintas
formas, dependiendo del lugar del cerebro donde se produce la alteracion

eléctrica.

De esta manera, si la alteracion eléctrica esta ubicada en el I6bulo frontal,
temporal, parietal u occipital, el nombre de la epilepsia, en consecuencia, sera
epilepsia del lobulo frontal, temporal, parietal u occipital, respectivamente (las

manifestaciones clinicas de cada tipo, se explicaron antes).

Si bien es cierto, como se ha expuesto ampliamente en el transcurso de
esta tesis, que la delimitacion de la sintomatologia de los pacientes epilépticos
depende en gran medida de la zona epileptdgena, también es cierto que se
comparten bastantes caracteristicas de perturbaciéon de la actividad intelectual,

como lo ha demostrado el vasto trabajo de investigacion de A.R. Luria:
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“...El estimulo de la regién premotriz de la corteza, después de un periodo latente prolongado,
conduce a la aparicibn de movimientos integrados complejos que incluyen la rotacion de los ojos,
la cabeza y todo el tronco y, después, el movimiento de la mano que transcurre en forma de accion
prensora...” (Luria, 2005, p. 232).

Estos estimulos son definidos clinicamente como adversivos y son

comunes en la epilepsia generalizada

Y Luria continda:

“...Al aplicar corriente eléctrica en los lébulos frontales no aparece ninguna reaccién sensorial ni
motriz (...), los ataques epilépticos causados por irritacion de dichos lébulos [frontales] no
comienzan por el aura sensorial y (...) las lesiones masivas de los l6bulos frontales no van
acompafiadas de alteracion en la sensibilidad visual, auditiva o tactil y no ocasionan desorden
evidente en los movimientos (Luria, 2005, p. 261) ...”

Continuando con la explicacion de los I6bulos frontales, Luria dice al

respecto:

“...El analisis neurolégico de la lesién en las regiones frontales ofrece un cuadro relativamente
pobre en las perturbaciones. En estos pacientes no hay pérdidas groseras de la sensibilidad ni
paresias definidas. Al investigar su esfera motriz, se notan sefiales de ataxia (que se relaciona con
la perturbacion de las conexiones frontocerebelosas), trastorno de la posicion de la marcha,
fendmenos de asinergia y de ataxia del tronco y, finalmente, elevacion del tono que deriva en
inmovilidad. También se observan perseveraciones de los movimientos, los que se manifiestan de
modo particularmente preciso cuando el proceso patolégico se extiende sobre las formaciones
subcorticales. En los Ultimos casos se observa con frecuencia una activacion de los automatismos
elementales (en forma de reflejos defensivos, de prensién y de succién). En una serie de casos se
nota una alteracion en la funcién de los 6rganos pelvianos y una adinamia general que (...) puede

conducir a una pérdida total de la espontaneidad de los pacientes...” (Luria, 2005, p. 271).

Con lo anterior, podemos analizar que la sintomatologia de la epilepsia es
muy variada, pero se encuentra directamente relacionada con la zona cerebral que
afecta la propia enfermedad, independientemente que la forma de presentacion
sera distinta en cada paciente porque la estructuracion cerebral y las funciones
cerebrales son dinamicas en cada persona, sin embargo, comparten

caracteristicas similares.
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Con respecto al estado de conciencia, frecuentemente se altera en la
epilepsia, independientemente de otras formas de actividad psiquica. Zeigarnik
(1979), describe que las alteraciones generales que pueden presentarse en "una

mente ofuscada" por la epilepsia, son:

Desorientacion en tiempo, lugar y situacion
Falta de una percepcion clara del medio ambiente

Distintos niveles de incoherencia en el pensamiento

P w0 Dd P

Dificultad de recordar los acontecimientos que suceden y los fenOmenos

subjetivos dolorosos

En la epilepsia se pueden presentar alguno o algunos de los tipos de las
alteraciones de la conciencia descritos por Zeigarnik (1979): conciencia aturdida,
ofuscacion de conciencia con delirio, estado aneur6tico (visionario) de conciencia,
estado de semisopor de la conciencia, semidemencia o despersonificacion. Su
presentacion depende de la zona epileptégena y del tipo de epilepsia de que se
trate.

Se debe considerar a las alteraciones en la percepcion que también se
presentan en la epilepsia, dentro de las cuales se puede nombrar a la agnosia, el
engafio de los sentidos (alucinaciones y pseudoalucinaciones), alteracion del

componente motivador de la percepcion, etc. (Zeigarnik, 1979).

De la misma manera, se pueden afectar otras funciones psicologicas
superiores, como la memoria y el razonamiento (en particular la capacidad de
abstraccion y generalizacion), en pacientes epilépticos. En casos muy severos de
desestructuracion de la actividad intelectual en pacientes epilépticos, incluso
pueden llegar a presentarse alteraciones de la personalidad y de la propia

capacidad mental (Zeigarnik, 1979).

En particular acerca de la memoria, se puede decir que ha sido una de las
funciones mas investigadas ya que es la alteracion mas frecuente en los pacientes

epilépticos. Las lesiones de las areas mesiales del I6bulo temporal se han
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relacionado con "déficit de memoria declarativa de tipo episddico” y las lesiones
prefrontales, con alteraciones en la memoria de trabajo (Maestd, Martin, Sola &
Ortiz, 1999, p. 796).

Maestu et al. (1999), refieren que los pacientes con epilepsia de origen
temporal, muestran un "déficit de memoria basicamente en tareas de recuerdo
libre; para material verbal, relacionada con el lI6bulo temporal dominante para el
lenguaje, y para material visuoespacial para el I6bulo temporal no dominante" (p.
796). También refieren que: "Las epilepsias frontales muestran déficit de la
capacidad de memoria de trabajo y flexibilidad de la conducta" (Maestu et al. 1999,
p. 796).

Asimismo, las epilepsias focales muestran una sintomatologia concordante
con en area cerebral involucrada: los estudios sobre la epilepsia focal sugieren
gue cuando la descarga eléctrica ocupa una parte del cerebro, éste no puede

realizar sus funciones normales (Etchepareborda, 1999, p. S143).

Las lesiones del I6bulo temporal del hemisferio dominante causan
trastornos del lenguaje: defectos de retencién y aprendizaje. Lesiones del I16bulo
temporal del hemisferio no dominante provocan alteraciones perceptivas y
visuoespaciales: problemas de lateralizacibn, manejo en planos cartesianos,
reconocimiento del esquema corporal, alteraciones en la escritura, problemas para

el calculo, entre otros (Etchepareborda, 1999, p. S143).

Cuando la lesion es en lébulos frontales puede presentarse problemas para
la orientacion, definida esta orientacién como: "accion total de prestar atencion a
estimulos importantes” que "aumentan la sensibilidad de los 6rganos de los
sentidos y preparan el organismo para enfrentarse a la situacién”
(Etchepareborda, 1999, p. S144).

Las epilepsias que tienen su foco en regiones que abarcan el TPO
(temporo- parieto- occipital), se conocen como epilepsias posteriores y son las que
se presentan con menor frecuencia. Las alteraciones en este sector cerebral

pueden conducir a "dificultades para dirigir visualmente el movimiento, percibir,
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integrar y manipular datos espaciales, y manipular objetos mentalmente, en tareas

gue requieren praxias y negligencia contralateral" (Maestu et al. 1999, p 796).

Las epilepsias generalizadas muestran un perfil cognitivo que depende mas
de la frecuencia de las convulsiones, de la duracion de las crisis, de la edad de
aparicion de las crisis y de la velocidad de respuesta al tratamiento antiepiléptico
administrado. "Cuanto mas generalizada, sincronica, bilateral y simétrica sea la
descarga, mas regulares y organizados seran los complejos punta-onda" y cuanto
mas dure la convulsién, mayor sera la afectacion a la atencion (Etchepareborda,
1999, p. S145).

La epilepsia difusa altera de manera particular a la recepcion,
almacenamiento y recuperacion de la informacion (Etchepareborda, 1999, p.
S145).

Si bien es cierto que la epilepsia provoca un deterioro en las funciones
cognitivas de manera general en los pacientes, también es cierto que entre peor
sea el control médico del paciente, mayor sera el dafio cognitivo que manifieste y
los pacientes que se encuentran hospitalizados presentan un rendimiento
neuropsicoldgico inferior a los que se encuentran insertos en la comunidad (Ure,
2004, p. 3).

Generalmente, conforme avanza la enfermedad en el tiempo, también lo
hace el deterioro cognitivo del paciente, sin embargo, esto no es una regla, ya que
existen enfermedades asociadas a la epilepsia que si conllevan a un deterioro
progresivo de la cognicion, por ejemplo: "las mioclonias malignas de la
enfermedad de Lafora, las desmielinizaciones de la enfermedad de Schilder-
Addison, las prionopatias espongiformes, algunas encefalopatias mitocondriales o
la lipofucsinosis ceroide de Kufs", etc. En estas enfermedades la epilepsia es una

consecuencia, pero no es la causante del deterioro (Ure, 2004, p. 8).

Ure (2004), refiere que cuando existe un deterioro cognitivo progresivo en la
epilepsia, sin comorbilidad, puede ser secundario a:

a) enfermedad neuroldgica de base,
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b) intercurrencia de status epiléptico con secuelas defectuales,

c) traumatismos craneoencefalicos a repeticion provocados por los ataques,

d) afecciones asociadas, como el alcoholismo crénico,

e) trastorno psiquiatrico vinculado a la lesion epileptbgena o a

institucionalizacion.

En caso de existir un deterioro cognitivo leve, puede deberse a: lesion
cerebral previa, uso continuo de farmacos antiepilépticos; o presencia de

descargas paroxisticas (Ure, 2004).

Independientemente del tipo de epilepsia de que se trate, los enfermos
pueden presentar alteraciones cognitivas en uno o mas de los elementos

cognitivos siguientes:

e Lenguaje: se ha encontrado una correlacién entre epilepsia y alteraciones
en la comprension y expresion del lenguaje que se desarrolla en paralelo
con anormalidades electroencefalograficas de tipo epiléptico en las areas

del lenguaje.

e Alteraciones visuoespaciales: alteraciones en el andlisis de espacialidad y

habilidades construccionales, sobre todo en epilepsia crénica.

e Atencibn: Se encuentra mas alterada la atencibn sostenida,

independientemente de la duracion de la enfermedad.

e Funcién perceptiva: No se altera la respuesta a la doble estimulacién
simultanea, la grafestesia ni la gnosia digital. Puede existir un retardo en la
percepcion. La lateralizacion de las descargas puede afectar la funcién

perceptiva.

e Funcion ejecutiva: pueden presentarse alteraciones en la solucion de
problemas (estrategias), flexibilidad cognitiva (aprendizaje), inhibicién de las
perseveraciones (velocidad de ejecucion) y configuracion de secuencias

(importante en la funcién praxica). Estas afectaciones pueden estar
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presentes independientemente si existe un dafio en los I6bulos frontales, ya

gue se relacionan mas con las conexiones subcorticales (Ure, 2004).

A decir de las alteraciones emocionales en la epilepsia, son pocos los
estudios que tratan sobre este rubro, aunque no son pocos los casos en los que
se manifiestan. En 2002, De Felipe-Oroquieta, tratd el tema, acordando lo
siguiente: "los l6bulos frontales, el sistema limbico y la relacion entre ellos se
consideran en neuropsicologia las estructuras que regulan las manifestaciones

autonémicas de la vida emocional" (p. 857).

El mismo autor refiere que el sistema limbico desempefia un papel
fundamental en la regulacidén de las emociones y también se afecta en la epilepsia
de la siguiente manera: La amigdala desempefia un importante papel sobre el
miedo como funcion reguladora y adaptativa de reacciones animales y humanas y
es reforzadora en el aprendizaje; El septo y el hipocampo participan en la
inhibicion cognitiva de la ansiedad y del estrés; Las conexiones entre la amigdala,
el cingulo y las areas prefrontales participan en la mediacion de las interacciones

socioemocionales (De Felipe- Oroquieta, 2002,p. 857).

De Felipe- Oroquieta (2002) explica que existen dos estados que afectan

directamente la emocionalidad del enfermo:

a) La epilepsia procesal: en donde el paciente presenta un deterioro
psicologico progresivo en forma de alteraciones del caracter que aumentan
progresivamente: irritabilidad, agresividad, hipocondria, impulsividad y otras
alteraciones intensificadas. Cuando sucede la convulsion, el paciente se
siente liberado de estas sensaciones displacenteras.

b) La epilepsia estacionaria: en ella, los sintomas psiquicos se mantienen
practicamente sin oscilaciones. También sienten cierto alivio una vez que

termina la convulsion. Esta forma es la mas comun (p. 857).

Se debe poner particular atencién a la sintomatologia que indique que el
paciente pueda cursar con depresion, ya que es muy frecuente que se presente en
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la epilepsia y es de los padecimientos menos estudiados en estos enfermos. Los
sintomas son mas frecuentes en el periodo entre una crisis y otra (De Felipe-
Oroquieta, 2002, p. 857).

Es frecuente que el paciente que presenta depresion, manifieste la
denominada "depresion reactiva’, que es secundaria a “la vivencia de la
enfermedad epiléptica, la estigmatizacion, las frustraciones sociolaborales y
personales, etc.", que pueden llegar a evolucionar a trastornos depresivos

mayores (De Felipe- Oroquieta, 2002, p. 858).

En la epilepsia son infrecuentes las depresiones graves o los trastornos
hipomaniacos. Las mas frecuentes son las depresiones reactivas, especialmente
al inicio de la enfermedad, "cuando el paciente debe esforzarse en entenderla y
pasa por un periodo de pesadumbre hasta la elaboracion del estigma e

inhabilitacién asociados a la epilepsia” (De Felipe- Oroquieta, 2002, p. 858).

También puede llegar a presentarse miedo y agresion, generalmente
relacionados con la epilepsia del I6bulo temporal, a veces tan incapacitantes para
el paciente gue es necesario recurrir a tratamientos quirdrgicos, como la

amigdalectomia, para su control (De Felipe- Oroquieta, 2002, p. 858).

Existen factores de riesgo para que los pacientes con epilepsia del I16bulo
temporal presenten agresion: inicio temprano de la enfermedad, psicosis,
dificultades psicosociales y educacionales, dificultades socioecondémicas, pobre
dinamica familiar con abuso fisico, etc. Por otro lado, es comln que se presente
violencia entre una crisis epiléptica y otra cuando los pacientes son de: "menor
edad, uso de fenobarbital en nifios, crisis de inicio temprano, estado
socioecondmico mas bajo y focos epilépticos temporales izquierdos" (De Felipe-
Oroquieta, 2002, p. 858).

2.7 Rol de la neuropsicologia de la epilepsia

El rol de la evaluacion neuropsicolégica en la epilepsia puede resumirse en

este concepto: “Es bien sabido que durante los ataques epilépticos el cerebro es
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disfuncional, pero es menos reconocido que la disfuncion continua existiendo entre

los ataques en mucha gente con epilepsia” (Ure, 2004, p. 3).

Como lo mencionado previamente, existen condicionantes que afectan
directamente el rendimiento neuropsicologico de los pacientes con epilepsia,
como: cantidad de convulsiones que presente, tipo de crisis, localizacion del foco,

edad de presentacion, etc. (Ure, 2004, p. 2).

“La psicologia clinica y la neuropsicologia son dos disciplinas que aportan
conocimientos relevantes en la relacion entre el sistema nervioso y los aspectos
cognitivos, afectivos y conductuales" (De Felipe- Oroquieta, 2002, p. 859). La
combinacion de ambas disciplinas permite una mejor evaluacion, tratamiento y
rehabilitacion de los pacientes, asi como facilitan el asesoramiento que debe

proporcionarse a los familiares y profesionales de la salud.

Los resultados que se obtengan en la evaluacidn neuropsicoldgica,
dependeran de los sectores cerebrales comprometidos, el tipo de lesion, la edad
de comienzo de la enfermedad y su duracion, las circunstancias en torno a una

crisis y el tipo de tratamiento recibido (Pérez & Barr, 2013, p. 991).

Existen otras variables que influyen en el rendimiento neuropsicolégico del
paciente con epilepsia y son de indole social: el déficit en el aprendizaje escolar y
cultural, la respuesta emocional y afectiva, la carga genética, etc. (Pérez & Barr,
2013, p. 992).

Pérez & Barr (2013), refieren que la funcidon del neuropsicologo en la

evaluacion del paciente epiléptico tiene como propdsitos generales:

« Establecer una linea de base sobre la cual evaluar cambios cognitivos y
conductuales.

« Ayudar a lateralizar y localizar focos epileptégenos.

« Ayudar a predecir la aparicién de crisis, mejorias o alteraciones cognitivas

post-operatorias.
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« Determinar factores psicologicos, cognitivos, sociales que impacten sobre la
cooperacion del paciente en su tratamiento.

« Ayudar en la deteccibn de trastornos neurolégicos o psiquiatricos
comorbidos.

« Evaluar efectos cognitivos y conductuales atribuibles a farmacos
antiepilépticos: monitorear la eficacia, posibles efectos secundarios, la
necesidad de suplementos o cambios en el tratamiento.

« Evaluar la necesidad de apoyo educacional, psicopedagoégico, vocacional.

« Laimplementacion de programas de estimulacién cognitiva, de tratamientos
psicoterapéuticos, fonoaudioldgicos, terapia ocupacional, entre otros (pp.
988-989).

Ure (2004), manifiesta que los principios generales de la evaluacion

neuropsicoldgica son:

1) La evaluaciéon puede ser general, y a la vez orientada al area epileptégena
en particular,

2) Debe comprender muchas pruebas y prolongarse a través de varias
sesiones

3) La interpretacion obedece al conjunto de pruebas, no a un resultado en

particular (p. 2).

Fournier del Castillo et al. (2010), refieren que la evaluacidon
neuropsicoldgica en pacientes con epilepsia es de utilidad para determinar el area
disfuncional asociada a la lesién o el propio foco epileptégeno; permite predecir los
posibles riesgos cognitivos de la cirugia; evalia los resultados de la cirugia;
mejora el conocimiento del paciente y permite decidir qué tratamientos

psicoldgicos o rehabilitadores pueden ser los mas apropiados (p. S50).
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3. Antecedentes

3.1 Alteraciones neuropsicolégicas de la epilepsia

“La neuropsicologia es una disciplina que estudia las funciones psicolégicas
en estrecha relacidon con las estructuras nerviosas, tanto en la normalidad como en

la patologia, en nifios y en adultos" (Quintanar et al., 2008, p. 147).

La epilepsia es un padecimiento, desde el punto de vista neuropsicolégico,
gue es capaz de desorganizar a los sistemas funcionales complejos del cerebro,
es decir, desorganiza a toda la actividad intelectual.

El objeto de estudio de la neuropsicologia es el nivel de los mecanismos
psicofisiologicos de la actividad, los cuales se relacionan con unas u otras

estructuras del Sistema Nervioso Central (Quintanar et al. 2008, p. 151).

Dichos mecanismos neuropsicolégicos son los factores neuropsicoldgicos,
los cuales son el resultado del trabajo de zonas cerebrales especificas, que se
incluyen en sistemas funcionales flexibles y se pueden definir como el trabajo
especifico que realiza una estructura cerebral particular dentro del Sistema
Funcional (Quintanar et al. 2008, p. 161).

El factor relaciona a las funciones psiquicas con el trabajo del cerebro y
constituye el eslabon psicofisiolégico en el analisis de los defectos (Quintanar et
al. 2008, p. 161).

Zeigarnik (1979), hace referencia a que un sintoma psicopatoldgico, puede
ser causado por diferentes mecanismos cerebrales y puede significar que existe

alteracion en diferentes sectores cerebrales.

Resulta de suma importancia comprender esta concepcion multicausal de la
alteracion de un solo proceso psiquico, para poder analizar detalladamente como
la epilepsia condiciona diferentes formas de presentacion, dependiendo del tipo de

gue se trate. Lo mas importante, es conocer que la epilepsia, por si misma,
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condiciona a una desautomatizacion de las acciones, lo que afecta la vida psiquica

y la vida organica del individuo que la padece.

Una vez asentados los principios con los que se trabaja para el andlisis de
la epilepsia desde el modelo Histoérico- Cultural, podemos decir que la epilepsia
puede presentarse como una alteracion de la dinamica del pensamiento
(Zeigarnik, 1979).

De esta manera:

“...Las patologias cerebrales no se reducen a una disgregacioén del razonamiento, sino que
también existen alteraciones dinamicas del pensamiento y la manera en que se presentan es
en forma de inercia de las conexiones de experiencias pasadas, en donde los enfermos no
son capaces de maodificar el método de su trabajo, cambiar la marcha de sus razonamientos,
0 pasar de una actividad a otra y esto conduce al descenso de la operacion de

generalizacién/ abstraccion...” (Zeigarnik, 1979, p. 138).

El caracter de las alteraciones no es especifico para una determinada
enfermedad; puede ser sOlo tipico de determinadas alteraciones y debe ser
valorado con la reunion de los datos obtenidos durante la evaluacién de cada caso

en particular.

Por lo anterior, podemos concluir que lo que principalmente se afecta en los

pacientes con epilepsia es la actividad intelectual en general.

Resulta necesario decir que cada persona es diferente y la presentacion de
la sintomatologia de cada individuo también lo es; sin embargo, a pesar de que los
sintomas presentados dependen de la zona epileptdégena que altere localmente la
dindmica cerebral, los pacientes con epilepsia, cualquier tipo que sea, padecen
alguna clase de alteracion de la actividad intelectual en mayor o menor medida,

dependiendo de las caracteristicas individuales.
3.2 La neuropsicologia de la epilepsia en la actualidad
En 1990, el Instituto Nacional de Salud de E.U.A. (NIH) declar6 que la

neuropsicologia es necesaria, no solo en la evaluacion pre-quirirgica de pacientes
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candidatos a cirugia de la epilepsia, sino que también para evaluar los resultados
quirargicos, ya que las alteraciones cognitivas, conductuales y emocionales, son
mas que frecuentes en pacientes con epilepsia. El papel particular de los
neuropsicologos en el manejo integral de la epilepsia, es lograr la evaluacion de
las repercusiones cognitivas, emocionales, conductuales y sociales, con el objetivo

de mejorar la calidad de vida de los pacientes (Pérez & Barr, 2013).

En lo que concierne a la evaluacién neuropsicoldgica en los pacientes con

epilepsia en la actualidad, podemos citar los siguientes estudios:

En 1999, Etchepareborda, en su articulo de "Epilepsia y aprendizaje: un
enfoque neuropsicoldgico”, dedicé un apartado a las alteraciones mentales en
pacientes con epilepsia, para lo cual utilizd varios subtests de las baterias de
inteligencia de Wechsler y de Halstead. ElI autor encontré6 que las funciones
cognitivas que mas frecuentemente se alteran en la epilepsia, son 6: La velocidad
de procesamiento, la atencién, la memoria, la habilidad para razonar, las
habilidades visuoespaciales y las funciones ejecutivas. EI mismo autor realiz6 una
caracterizacion muy somera por tipo de presentacion de la epilepsia, siendo de
esta manera que la epilepsia de origen focal, producir4 alteraciones en las
funciones cognitivas en dependencia de la localizacion de la zona epileptdégena.
Por otro lado, la epilepsia de tipo generalizada, tendra una caracterizacion muy

peculiar que producira sintomatologia muy incidiosa en el paciente.

En el mismo afio (1999), Maestu et al., en su articulo sobre
"Neuropsicologia y deterioro cognitivo en epilepsia”, destacaron que la evaluacion
neuropsicolégica permite describir el estado cognitivo del paciente epiléptico y
colaborar en la localizacion del complejo lesivo epileptdégeno. Ellos plantearon, que
las personas con epilepsia de tipo generalizada, tienen mayores alteraciones
cognitivas que en la de tipo focal y que los procesos cognitivos que se afectan
mas frecuentemente son el lenguaje, la memoria y la orientacion temporoespacial
y que estas afectaciones, siempre van en funcion de las areas cerebrales
implicadas. Los autores pusieron un énfasis en que la neuropsicologia es capaz
de predecir el riesgo de deterioro o mejoria cognitiva de los pacientes con
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epilepsia farmacorresistente que se someten a la cirugia de la epilepsia, sin
embargo, no hicieron ninguna descripcion de los procesos cognitivos que se
afectan en cada tipo de epilepsia (generalizada o focal), asi como tampoco
hicieron ninguna correlacion electroencefalografica. Sin embargo, este estudio
resulta de interés para el desarrollo de esta tesis, debido a que proporciona una
caracterizacion del estado cognitivo del paciente epiléptico antes de ser sometido
a cirugia, y estos resultados pueden ser aplicados para la identificacién de los
mecanismos psicofisioldgicos afectados en general en los pacientes con epilepsia.
Asimismo, provee una serie de alteraciones que es posible observar como efecto
directo de los farmacos antiepilépticos; dato que es necesario tomar en cuenta al

momento de realizar la evaluacion neuropsicolégica.

En el 2001, Mauri-Llerda et al., en su articulo sobre "Alteraciones
neuropsicoldgicas en la epilepsia“, dicen que los pacientes con epilepsia punttan
mas bajo en los test neuropsicoldgicos que se les apliquen. Mencionan un tipo
especial de afectacibn cognitiva transitoria, que se observa en periodos
intercriticos, y que lo que principalmente se afecta es la memoria, aunque también

puede ser causa de fracaso escolar o alteraciones psicosociales.

En el 2002, De Felipe-Oroquieta, en su articulo sobre "Aspectos
psicolégicos en la epilepsia”’, menciona que la mayor incidencia de trastornos
psicopatolégicos dentro de los diferentes tipos de epilepsias se ha vinculado a la
epilepsia del I6bulo temporal. Asi mismo, marca la influencia del sistema limbico y
frontal, la localizacion del foco epiléptico, las frustraciones asociadas a la vivencia
de la enfermedad y otras variables como factores que favorecen la predominancia
de alteraciones psicopatologicas interictales. En los casos mas graves predominan
la depresion, alteraciones esquizofreniformes, agresion y cambios en la
personalidad, pero incluso en los mas leves se observan rasgos depresivos, falta
de habilidades sociales y otros componentes asociados a la vivencia de la
enfermedad. Estos resultados facilitan la comprension de los estados
psicopatolégicos que podria condicionar un deterioro cognitivo en la epilepsia.

Cabe destacar que son muy pocos los estudios realizados que consideren el

45



deterioro emocional de los pacientes epilépticos, sin embargo, en todas las
definiciones encontradas acerca de la epilepsia, se establece como un factor

alterado, el que corresponde con la vida emocional y social del individuo.

También en el 2002, Orozco-Giménez, Verdejo- Garcia, Sdnchez, Altuzarra
& Pérez, en su articulo sobre " Neuropsicologia clinica en la cirugia de la epilepsia
del I6bulo temporal”, dicen que la evaluacion neuropsicolégica es un complemento
en el diagnostico y tratamiento de las enfermedades neuroldgicas, incluida la
epilepsia, ya que ha demostrado tener capacidad para asociar funciones a
determinadas areas de tejido dafiado y esto es especialmente Util en la cirugia de
la epilepsia. Asi mismo, estos autores proponen la prueba del amobarbital
intracarotideo para observar la lateralizacion del foco epileptdégeno y predecir los
resultados quirdrgicos. Estos autores proponen que la funcibn de la
neuropsicologia deberia estar mas enfocada a proporcionar consejo pre y
posquirdrgico al paciente y a los familiares, al control del estado emocional
anterior y posterior a la intervencion quirdrgica, al control de las caracteristicas de
personalidad de los pacientes y su influencia en los resultados de la intervencion,
a la asistencia psicoldgica y rehabilitacién neuropsicoldgica de los déficit de los
pacientes, sin embargo no destacan las ventajas de brindar una evaluacion
neuropsicolégica que identifigue alteraciones cognitivas en pacientes con

epilepsia.

En el 2004, Ure, en su articulo sobre "Deterioro cognitivo en pacientes
epilépticos", propone gque, en pacientes epilépticos, deben ser estudiados los
procesos cognitivos de: inteligencia, dominancia hemisférica, atencion, resolucion
de problemas, memoria verbal, memoria visual, lenguaje, visuoespacialidad,
funciones ejecutivas, sensoriales y motoras y para cada una de éstas él propuso
una bateria neuropsicoldgica especifica. Este autor, en su articulo, hace mencion
a las alteraciones neuropsicolégicas mas frecuentes en cada tipo de epilepsia:
Crisis ténico-clénico generalizadas, ausencias generalizadas, epilepsia del 16bulo
temporal, epilepsia del l6bulo frontal, epilepsia del I6bulo parietal, epilepsia
mioclonica juvenil, epilepsia rolandica benigna. También describio la afectacion de
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diversas funciones neuropsicologicas en la epilepsia: Inteligencia, el lenguaje, la
visuoespacialidad, la atencion, la memoria, funcion perceptiva y funcion ejecutiva.
Por dltimo, también resalté las afectaciones neuropsicolégicas que surgen

secundarias a la administracion de farmacos antiepilépticos.

En el 2006, Campos- Castelld, en su articulo sobre "Neuropsicologia de la
epilepsia: ¢Qué factores estan implicados?", hace una revisibn acerca de los
principales procesos cognitivos que se afectan con cada grupo de farmacos
anticonvulsivantes, pero, nuevamente, no se observa una relacién clara entre el

tipo de epilepsia y los procesos cognitivos alterados.

En el 2012, Auxiliadora, en su articulo sobre "El examen minimo del estado
mental (MMSE) en la evaluacién del deterioro cognitivo de pacientes con
epilepsia”, utiliza la escala de inteligencia de Wechsler-Revisada (WAIS-R) para
evaluar (cuantitativamente) la disminucion de las funciones cognitivas en
pacientes con epilepsia y evidenciaron que este examen fue util para el

diagndstico de dafio cognitivo en pacientes con epilepsia.

También en 2012, Alvarez presentd su trabajo de tesis acerca de las
"consecuencias neuropsicoldgicas sistémicas de la epilepsia del 16bulo temporal
izquierdo". En este trabajo, Alvarez concluyé que en la epilepsia del I6bulo
temporal izquierdo se presentan alteraciones en los procesos mnésicos. Este
autor no encontr6 diferencias significativas relacionadas con el andlisis y sintesis
espacial, pero si en tareas de comprension de estructuras logico gramaticales
cuasi- espaciales. También encontr6 errores en la comprension del sentido
figurado (capacidad de abstraccion), en la caapacidad de planificacion y en tareas
de fluidez verbal en donde se manifestaron perseveraciones. Con lo que respecta
al analisis electroencefalografico, Alvarez encontré que los pacientes con epilepsia
del I6bulo temporal izquierdo presentan alteraciones en la banda theta en regiones
frontales (F7 y F8) y temporales (T3 y T5). En este trabajo se aprecia la
correlacion establecida entre un particular tipo de epilepsia local y las alteraciones

neuropsicoldgicas y electroencefalogréficas que se presentan.
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Finalmente, en 2014, Martin, Pulido, Sanchez & Garcia, en su articulo sobre
el "Protocolo de evaluacion neuropsicologica en pacientes epilépticos”, aplicaron
el mencionado protocolo para evaluar las funciones intelectuales, linguisticas,
gnosicas, praxicas, mnésicas, lateralizacion, memoria en pacientes epilépticos,
previo y posterior a la cirugia de la epilepsia. Lo que resalta de este articulo es que
Martin et al., dicen que una bateria neuropsicolégica para pacientes epilépticos
debe tener las siguientes caracteristicas: Idoneidad, minuciosidad, factibilidad y
flexibilidad.

Como se observa en las lineas anteriores, se cuenta con varios estudios
gue ponen de manifiesto la importancia de la realizacion de la evaluacion
neuropsicolégica en los pacientes epilépticos, debido a que es evidente que
dichos pacientes cursen con alteraciones cognitivas, ademas de las
neurofisiolégicas propias del padecimiento. Sin embargo, no hay alguno en el que
se analicen las alteraciones cognitivas propias de cada tipo de epilepsia, asi como
tampoco hay algin estudio donde se correlacionen éstas con un perfil
electroencefalogréafico. A pesar de esto, el camino que han comenzado a trazar los
varios investigadores citados, es invaluable para el desarrollo de la presente

investigacion.
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4. Planteamiento del problema

La clasificacion de 1981 de la ILAE y todas las clasificaciones
posteriores, se basan en las caracteristicas clinicas y el tipo de convulsiones que
presenta el enfermo. Un elemento aparte en estas clasificaciones es el diagndstico
a través del electroencefalograma como apoyo, debido a que este estudio
electrofisiolégico permite la instauracién de 3 acciones primordiales: 1.- Establecer
el diagndstico de epilepsia, 2.- Apoyar el diagndstico clinico de epilepsia y 3.-

Evaluar la evolucion del paciente con epilepsia. (Ramos, 2002. p. 69).

La manera en que es posible analizar a la epilepsia con la ayuda del

electroencefalograma, se sugiere a continuacion:

“...Al hacer registro de neuronas individuales en animales con epilepsia experimental y de
ser posible, de humanos, se demuestra una alteracion eléctrica caracteristica en donde
ocurren episodios de despolarizacion (despolarizacidon paroxistica) acompafiados de brotes
de potenciales de accion en donde pueden ser responsables mas de un mecanismo: la
entrada de iones de calcio y cambios en las corrientes de sodio...” (Binnie et al., 1999).
“...En un foco epiléptico, existe un mayor nimero de neuronas disparando en brotes, en
forma menos regular y con un mayor grado de sincronizacion entre ellas...” (Isokawa-
Akesson et al., 1987; Jensen et al., 1997). (p. 74; parr. 1).

Asimismo, el mismo autor, nos proporciona un referente de la diferencia entre la

epilepsia focal y la difusa que se explica en la tabla 4.1:
Tabla 4.1. Diferencias ictales e interictales de la epilepsia local y difusa

GENERALIZADA (DIFUSA) PARCIAL (LOCAL)

-Mismos grafoelementos que epilepsia | -Aparicion de puntas u ondas agudas

Rasgos parcial en cuanto a su morfologia, pero | en una sola regidn de proyeccién de
diferente distribucion. un electrodo o de electrodos
-Componentes epileptiformes en forma | circundantes.
simétrica, sincrénica y de inicio bilateral.

Patrones -Complejos punta-onda lenta 3 Hz | -Complejos punta-onda lenta o

interictales @ (también llamados complejos punta onda | complejos onda aguda-onda lenta

lenta tipicos). -El  componente  principal  del
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-Puntas de alto voltaje seguidas de ondas | grafoelemento agudo sera
lentas de amplitud semejante. electronegativo.
-El  patron de repeticion es
frecuentemente irregular, mientras
gue en la generalizada seran siempre

mas ritmicos.

Patrones - Mismo patron que el interictal (punta -Descargas repetitivas de
ictales onda-lenta 3 Hz) pero aqui la duracion de | grafoelementos epileptiformes, con
la descarga es la que determina la | puntas y ondas agudas

aparicion de las manifestaciones clinicas. | entremezcladas con ondas lentas

para formar varios "patrones”.

Nota: Los patrones interictales se refieren a los que ocurren entre una crisis epiléptica y otra. Los patrones
ictales se refieren a los que ocurren durante la crisis epiléptica. Adaptado de: Ramos, J. (2002).
Electrofisiologia de la Epilepsia. D.F., México: Intersistemas.

Alonso et al. (2011) plantearon que las alteraciones cognitivas mas
frecuentes en pacientes con epilepsia son: atencion, percepcion, formacion de
conceptos, lectura, alteraciones en la memoria y en resolucion de problemas
matematicos. Los mismos autores manifiestan que pueden presentarse
dificultades para encontrar palabras cuando el paciente esta llevando un dialogo,
para recordar eventos de corto plazo, para concentrarse en actividades cotidianas
y para estudiar o aprender cosas escolares. Asimismo, los pacientes presentan
actividad mental lenta y manifiestan errores gramaticales al hablar y/o parafasias
(p. 261).

Campos-Catell6 (2006) manifestd que los pacientes con epilepsia tienen 3
veces mas posibilidad de presentar alteraciones cognitivas que otros sujetos sin
problemas neurologicos debido a 3 factores primordiales: 1.- el efecto directo de la
epilepsia, 2.- Los déficits neuropsicolégicos previos asociados y 3.- Los efectos
adversos de los medicamentos anticonvulsivantes. El autor nos da a entender que
la epilepsia por si misma es condicionante de cambios en el rendimiento cognitivo
de quien la padece.

A raiz de lo expresado en lineas anteriores podria pensarse que la

aplicacion de la neuropsicologia clinica en pacientes epilépticos esta ampliamente
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estudiada, sin embargo, son pocos los estudios que especifican caracteristicas
cognitivas particulares en esta enfermedad y son menos aun los trabajos que
exponen las diferencias entre la epilepsia focal y la difusa (Ure, 2004). El conocer
estas diferencias posibilitaria contar con una mejor guia terapéutica de estos

enfermos tanto en el campo médico como en el psicoldgico.
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5. Objetivos
5.1 Objetivo General

Identificar la posible relacién entre el rendimiento neuropsicologico y el

electroencefalografico en pacientes con epilepsia de tipo focal y difuso.

5.2 Objetivos especificos

1.- Conocer cuales son las principales zonas cerebrales afectadas en epilepsia de
tipo focal.

2.- Conocer cuales son las principales zonas cerebrales afectadas en epilepsia de
tipo difusa.

3.- Conocer si es posible valorar neuropsicologicamente la alteracion funcional de
factores en la epilepsia de tipo focal.

4.- Conocer si es posible valorar neuropsicolégicamente la alteracion funcional de
factores en la epilepsia de tipo difusa.

5.- Observar si los datos obtenidos por medio del electroencefalograma,

mantienen alguna relacion con los resultados neuropsicoldgicos.
5.3 Pregunta de investigacion e hipotesis

¢ Es posible establecer diferencias neuropsicolégicas en pacientes con epilepsias

de tipo focal y/o difusas después de analizar el estudio electroencefalografico?

HIPOTESIS: Mediante el andalisis cualitativo visual serd posible establecer
diferencias claras entre trastornos focales y difusos y con ello establecer distintos

tipos de rendimiento neuropsicologico.
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6. Materiales y Método

6.1 Participantes

Adultos entre los 20 y los 40 afios de edad con un diagnéstico de referencia
de crisis epilépticas en estudio dado por el médico especialista en neurologia.
Escolaridad minima de 6 afos.

El tamafio de la muestra fue de 12 participantes (7 hombres y 5 mujeres) de
los cuales 5 pacientes tienen el diagnéstico de epilepsia focal y 7 de difusa.

Para seleccionar a los sujetos se utilizé la técnica del muestreo intencional
no probabilistico.

6.2 Disefo

El disefio fue pre-experimental con una sola medicion, es decir, a los
sujetos de cada uno de los grupos solamente se les aplicé un conjunto de tareas
neuropsicologicas que evalian el funcionamiento de los mecanismos
neuropsicolégicos, ademas de un analisis electroencefalografico que midié los
espectros de potencia.

Para el andlisis de los datos se realiz6 un andlisis de rangos a través de los
parametros obtenidos del rendimiento neuropsicoldgico, para posteriormente
hacer un analisis caso por caso.

6.3 Variables

Independientes: Crisis epilépticas en estudio, tipo de crisis (focal o difusa), edad
del paciente, género del paciente.

Dependientes: El porcentaje obtenido en cada una de las ejecuciones del analisis
neuropsicoldgico. Asimismo, se asigno un valor cuantitativo a cada una de las
repuestas.

6.4 Materiales e instrumentos

1. Prueba neuropsicolégica:

e Bateria Neuropsicoldgica Breve en espafiol NEUROPSI (Feggy Ostrosky-
Solis, Alfredo Ardila y Médnica Roselli, 2011)
2. Electroencefalograma clinico.
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e Se registro la actividad electroencefalogréfica en las derivaciones Fpl, Fp2,
F3, F4, F7, F8, T3, T4, T5, T6, P3, P4, O1, 02, Fz, Czy Pz de acuerdo con
el sistema internacional 10/20, con un electroencefaldgrafo digital Nicolet
Biomedical Inc. con filtros en 0.5 y 50 Hz, a una frecuencia de muestreo de
250 Hz.

6.5 Procedimiento

e Seleccion de la muestra (muestreo por conveniencia). Se hizo una
invitacion verbal a los posibles candidatos a participar en el protocolo de
investigacion, en donde se detallaron los objetivos del protocolo, las fases,
e implicaciones. Cuando aceptaron participar se les pidi6 que firmaran el
consentimiento informado.

e Se realizé la sesion de electroenfalograma clinico, la cual tuvo una duracién
entre 30 y 60 minutos por paciente. Se registr6 la actividad
electroencefalografica en las derivaciones Fpl, Fp2, F3, F4, F7, F8, T3, T4,
T5, T6, P3, P4, O1, O2, Fz, Czy Pz de acuerdo con el sistema internacional
10/20, con un electroencefalografo digital Nicolet Biomedical Inc. con filtros
en 0.5y 50 Hz, a una frecuencia de muestreo de 250 Hz.

e Se aplico el protocolo de evaluacion neuropsicolégica breve NEUROPSI en
el consultorio de evaluacion neuropsicolégica del Hospital General de
Cholula. La aplicacion tuvo una duracion aproximada de 30 minutos que se

realizé en una sola sesion.

e Al término de la aplicacion del instrumento de evaluacion, se procedid a
cuantificar y cualificar las ejecuciones o respuestas obtenidas por parte de
los sujetos y se elabord un diagndstico en base a los resultados, mismo que
fue entregado a cada paciente.
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7.1 Anélisis estadistico

7. Resultados

La muestra de este estudio se constituyé como se explica en la tabla 7.1:

Tabla 7.1. Datos sociodemograficos de la muestra de estudio

Paciente | Tipo de | Edad Género Afos de escolaridad
crisis

1 Difuso 37 Masculino 6
2 Difuso 40 Masculino 16
3 Difuso 19 Femenino 13
4 Difuso 21 Femenino 13
5 Difuso 23 Masculino 6
6 Difuso 23 Masculino 6
7 Difuso 23 Masculino 6
8 Local 21 Femenino 12
9 Local 20 Femenino 14
10 Local 20 Femenino 14
11 Local 23 Masculino 6
12 Local 23 Masculino 6
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El analisis estadistico de los datos, demuestra que existen diferencias

neuropsicoldgicas significativas entre los grupos de epilepsia focal y la difusa,

como se expresa en latabla 7.2, que muestra el andlisis de varianza realizado:

Tabla 7.2. Significancia entre grupos de epilepsialocal y epilepsia difusa

Variables Grupo (N=12) Media de ValorzZ Significancia
Rangos (p)

Tiempo Difusa (N=7) 6.5 .000 1.000
Local (N=5) 6.5

Lugar Difusa (N=7) 6.5 .000 1.000
Local (N=5) 6.5

Persona Difusa (N=7) | 6.86 -.845 .398
Local (N=5) 6.00

Digitos Difusa (N=7) | 8.36 -2.134 .033
Local (N=5) 3.90

Deteccion Difusa (N=7) | 7.57 -1.316 .188

visual
Local (N=5) 5.00

20-3 Difusa (N=7) 8.43 -2.359 .018
Local (N=5) 3.80

Palabras Difusa (N=7)  6.00 -.637 524
Local (N=5) 7.20

Fig. Difusa (N=7) | 7.21 -840 401
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Semicompleja

codificacién

Espontanea

Por categorias

Reconocimiento

Fig.

semicompleja

evocacion

Denominacién

Repeticion

Comprension

Fluidez

semantica

Fluidez
fonoldgica

Local (N=5)

Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)

Local (N=5)

Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)

Local (N=5)

5.50

7.07

5.70

5.93

7.30

6.07

7.10

8.71

3.40

6.00

7.20

6.57

6.40

5.71

7.60

7.21

5.50

7.57

5.00

57

-.671

-.680

-.504

-2.635

.648

.095

-1.373

-.831

-1.270

502

497

.614

.008

517

925

170

406

.204



Lectura

Dictado

Copiado

Semejanzas

Calculo

Secuenciacién

Mano derecha

Mano izquierda

Movimientos

alternos

Reacciones

Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)
Difusa (N=7)
Local (N=5)

Difusa (N=7)

7.14

5.60

6.50

6.50

6.50

6.50

7.79

4.70

6.93

5.90

6.93

5.90

5.79

7.50

6.79

6.10

5.21

8.30

6.71
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-.813

.000

.000

-1.666

-.532

-.561

-1.248

-.396

-1.586

-.375

416

1.000

1.000

.096

595

575

212

.692

113

.708



opuestas
Local (N=5) 6.20

Nota: Se marca en cursivas y en negritas la diferencia entre los grupos.

En la Tabla 7.2, resalta que la significancia no es homogénea, por lo que se
realiz6 una prueba no paramétrica de la U de Mann Whitney para 2 muestras
independientes, cuyos grupos fueron: 1- epilepsia difusa y 2- epilepsia local, como

se puede observar en esta misma tabla.

7.2 Andlisis neuropsicologico

El analisis del rendimiento neuropsicolégico que se obtuvo en ambos
grupos se muestra en la figura 7.1.

Desempefio en la orientacion: tiempo, lugar y persona:

ORIENTACION
0.10
0.08 1 ]
0.06 4
o
&
5 0.04 - 0
4]
=
0.02 4
0.00 +------- o------- L------- *-----—
Tiempo Lugar Persona
Categorias
& Difuso
O Local

- indice de normalidad
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Figura 7.1. Nota: T La figura cruzada por una linea significa que se solapan ambos grupos: epilepsia

local y difusa

En esta figura se observa que no existen diferencias en tiempo y lugar en
sujetos con cualquier tipo de epilepsia, y la diferencia se aprecia en la orientacion
en cuanto a persona, ya que los sujetos con epilepsia local, presentaron errores

en esta categoria.

La figura 7.2, muestra las diferencias en el rendimiento neuropsicolégico

respecto a la atencién y la concentracion en los sujetos con epilepsia:

ATENCION Y CONCENTRACION

1.0
0.8 -

0.6 1
0.4 ]

0.2 1 . {

Y\ SV P W
02 o -°§

MNeuropsi

0.4
0.6 T T T
& o iy
] Q,."b‘
3 e é\"&
) & &
c-a {g&
& Q&
Categorias
& Difusa
O Local

--- indice de normalidad

Figura 7.2. Nota: Se observa que los sujetos con epilepsia local estuvieron por debajo del indice de

normalidad (0.0) en todas las categorias de atencién y concentracion.
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En la figura 7.2 se observa con mayor claridad que existen diferencias en la
atencion y concentracion, dependiendo si la epilepsia es local o difusa. Los sujetos
con epilepsia de tipo local tienen un menor rendimiento en todas las categorias en
comparacion con los sujetos con epilepsia difusa, cuyos rendimientos se

mantienen por encima del indice de normalidad o justo por encima de él.

En la figura 7.3, se presenta el rendimiento neuropsicologico de los sujetos
con epilepsia en cuanto a la memoria y es posible observar que la presentacion es

mas heterogénea en cada tipo de epilepsia:

MEMORIA
0.6
0.4 ; T
0.2 -
0.0 .____... ________ .-._-_:.-____ —_—— p—

0.2 1 | %
0.4 1
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_1 _4 T T T T T T
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> o {:? & & P
" & (5 P N 4©
& @Eﬂ ] o0 [
® ¢ &
G ¥ &
Q & .
& & & Difuso
é‘*ﬁn Eé\ ) Local
&% QF’ - -~ indice de normalidad
ﬁ‘
Categorias

Figura 7.3. Nota: T La figura cruzada por una linea significa que se solapan ambos grupos: epilepsia

local y difusa
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En esta figura observamos diferencias significativas en el rendimiento de
cada tipo de paciente. Es posible observar que los sujetos con epilepsia difusa
mantienen un rendimiento neuropsicolégico mas tendiente a permanecer en el
indice de normalidad o por encima de €l y se presentaron por debajo de este
indice Unicamente en dos categorias: Figura semicompleja de Rey- decodificacion
y memoria por categorias; en esta Ultima categoria incluso presentaron un
rendimiento menor con respecto a los sujetos con epilepsia local, siendo el Unico
caso. Los sujetos con epilepsia local, tuvieron un rendimiento de memoria menor

gue en la epilepsia difusa en todas las categorias.

En la figura 7.4, se aprecian las diferencias neuropsicoldgicas en cuanto al

lenguaje en los sujetos con diagnostico de epilepsia:
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Figura 7.4. Nota: Con respecto al lenguaje, las categorias en donde se observé disminucién del indice de

normalidad (0.0) en los sujetos estudiados, fue en comprensién, fluidez semantica y fluidez fonoloégica.

En esta figura se estima que no existe diferencia significativa en la
alteracion del lenguaje en los sujetos de ambos grupos, ya que los sujetos con
epilepsia difusa presentan alteraciones en la comprension del lenguaje y los
sujetos con epilepsia local presentan alteraciones en la comprension, en la fluidez
semantica y en la fluidez fonoldgica; sin embargo, los sujetos con epilepsia difusa,
precisamente muestran un mejor rendimiento en la fluidez semantica y en la

fluidez fonoldgica.

En la figura 7.5, se establecen las diferencias en la lectura y la escritura en

los dos tipos de epilepsia estudiados:
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Figura 7.5. T La figura cruzada por una linea significa que se solapan ambos grupos: epilepsia local y

difusa

En esta figura es posible observar que tanto el dictado como el copiado
estan dentro del limite de normalidad en los dos tipos de epilepsia; sin embargo, el
rendimiento en la lectura fue mejor en la epilepsia local y en la epilepsia difusa

incluso se encuentra por debajo del indice de normalidad.

En la figura 7.6, se establecen las diferencias en cuanto al funcionamiento

ejecutivo en los dos tipos de epilepsia estudiados:
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Figura 7.6 s La figura cruzada por una linea significa que se solapan ambos grupos: epilepsia local y

difusa
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En esta figura podemos valorar que existe un patron mas o menos estable
en ambos tipos de epilepsia. Los sujetos con epilepsia local presentaron
alteraciones en las categorias de semejanzas y reacciones opuestas; los sujetos
con epilepsia difusa presentaron un rendimiento por debajo de la media en
reacciones opuesta, e incluso fue peor su rendimiento en comparacion con el

grupo de epilepsia local.
7.3 Andlisis neuropsicoldgico y electrofisiolégico por sujeto

Para analizar estos resultados, se presentara el rendimiento de cada uno de
los sujetos y por grupos. Primero se analizaran a los sujetos del grupo de epilepsia

difusa.
7.3.1 Grupo de epilepsia difusa
7.3.1.1 Sujeto Difuso 1

Tabla 7.3. Datos demograficos de sujeto difusa 1

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucién
epilepsia
Masculino 37 anos 6 afos Difusa Fronto-
central y
temporal

Se trata de un caso de epilepsia difusa, quien presenta un rendimiento
neuropsicoldgico inespecifico, con resultados en sus ejecuciones muy cercanos a

la media, como se puede observar en la figura 7.7:
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Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Difusa 1
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Figura 7.7. Nota: El color verde muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.

Potencia Relativa

100%
80%
60%
40%
20%

0%

Porcentaje de Potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potencia Relativa| 66,4% 16,2% 6,2% 4,2%

Figura 7.8. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en la
actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un resultado

del 100% o cercano a él.
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100%

Potencia Absoluta

80%

60%
40%

20%
0%

Porcentaje de Potencia

DELTA
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Potencia
Absoluta

85,2%

48,1%

12,4%

6,6%

Figura 7.9. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.8 observamos la potencia relativa alfa, mientras que la figura

7.9 nos muestra que tiene mayor actividad delta de potencia absoluta. Podemos

decir, que la actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos

lentos.

7.3.1.2 Sujeto Difuso 2

Tabla 7.4. Datos demogréficos de sujeto difusa 2

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Masculino 40 anos 16 afios Difusa Ondas
agudas:
Fronto-
central y
temporal
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Este es un caso de epilepsia difusa que presenta un rendimiento
neuropsicolégico estable, con un ligero descenso en procesos mnesicos. Se

muestra en la figura 7.10:

Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Difusa 2
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Figura 7.10 Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media, el color verde oscura
muestra ejecuciones superiores a la media y el color amarillo muestra ejecuciones por debajo de la media de

caracter moderado.

Potencia Relativa

100%
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Porcentaje de Potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potencia Relativa 31% 21,8% 30,4% 8,1%

Figura 7.11. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia Absoluta
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=@ Potencia Absoluta 58.5% 38% 38.3% 15.4%

Figura 7.12. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.11 observamos la potencia relativa alfa, mientras que la figura
7.12 nos muestra que tiene mayor actividad delta de potencia absoluta. Podemos
decir, que la actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos

lentos.

7.3.1.3 Sujeto Difusa 3

Tabla 7.5. Datos demograficos de sujeto difusa 3

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Femenino 19 afios 13 afos Difusa Beta aguda
Fronto-
central y
temporal
bilateral

Se trata de una paciente con diagndéstico de epilepsia difusa quien presenta

un rendimiento neuropsicolégico dentro de la media e incluso por encima de esta
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en algunas ejecuciones como se muestra en la figura 7.13. No se observan

alteraciones cognitivas en ninguna categoria:

Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Difusa 3

- ORIENTACION ATENCION Y MEMORIA LENGUAIE LECTURA FUNCIONES EJECUTIVAS
H ‘CONCENTRACION | Codificacion Evocacién ESCRITURA CONCEPTUALES Y MOTORAS E
% = - o &
o a = &
£ a a B E
— a o =
s = E 2 E m ER ]
= 3\ o W [= o c —_ —_ [= m - o c
£ = i) = = ] = £E = S &2 2=z o g
-] £ o E i = E E = c| B8 £ - 4 g 8| 5|e s §
] 15 E @ = o| < o E © c|2 8|% = [ = = T|5 el =
2 o [} nw|l T £ | w| = = 2 w|l | = Il E|lno = o z g o 2| ©| mlz 3 s| &
2 = = £ g i 5 = = = ] c L] E = |8 E|E e = = = = = T z zIE & | 2
H el 5| 8| =| 2| | 8| 5| 8| =| s| 5| g| %] El=gl=zs| 2| E| & £ 2| 2| 2| el 5| | &
a s 2 §| = ®| o ®| 2| & 5| 8| 2| §| & S5=§|3:=| %®| E| & §| =| ¥| 5| =82 B| S
= = o =]} [s] ~ o i w o o ic O 3 Ul fluw 2 — =} %) [ U [l = == o | &

3 3

: = :

1 6| 2

16 6| a1z 18| 3 2 2
o 3 2 1 5 12 5 8 &4 6 3 1| 1| 6 1 2| 2| o
5

1| 1

2 2

3 3

MNormal alta Mormal Moderado  Severo

Figura 7.13. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color verde oscuro

muestra ejecuciones superiores a la media.
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Porcentaje de Potencia

DELTA THETA ALFA BETA
PotenciaRelativa| 46,7% 14,4% 28% 7,3%

Figura 7.14. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia Absoluta

100%
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Porcentaje de potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potencia Absoluta 82.3% 43.3% 35.8% 26.1%

Figura 7.15. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.14 observamos la potencia relativa alfa, mientras que la figura
7.15 nos muestra gque tiene mayor actividad delta de potencia absoluta. Podemos
decir, que la actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos

lentos.

7.3.1.4 Sujeto Difusa 4

Tabla 7.6. Datos demograficos de sujeto difusa 4

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion

epilepsia

Femenino 21 afos 13 afios Difusa Postero-
central.
Posible
proyeccion
subcortical
de origen
diencefalico-

hipotalamico

71



Se trata de una paciente con diagndéstico de epilepsia difusa quien presenta
un rendimiento neuropsicolégico dentro de la media con algunas ejecuciones con
alteraciones moderadas en las categorias de memoria y funciones ejecutivas, sin
embargo, predomina la estabilidad en el rendimiento, como se muestra en la figura
7.16:

Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Difusa 4
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Figura 7.16. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.
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Figura 7.17. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
100%
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e 80%
S 70%
E /  \
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@
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0%
DELTA THETA ALFA BETA
—8—Potencia absoluta 10.6% 31.4% 80.6% 13.2%

Figura 7.18. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.17 observamos la potencia relativa alfa y la figura 7.18 nos
muestra que se mantiene el alfa en la potencia absoluta. Podemos decir, que la
actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende méas a ritmos lentos.

7.3.1.5 Sujeto Difuso 5

Tabla 7.7. Datos demogréficos de sujeto difusa 5

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Masculino 23 afos 6 afnos Difusa Difusa

Se trata de una paciente con diagndéstico de epilepsia difusa quien presenta
un rendimiento neuropsicologico dentro de la media e incluso superior a ésta en
una categoria, con una alteracion moderada en la categoria de memoria, sin
embargo, predomina la estabilidad en el rendimiento, como se muestra en la figura
7.19:
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Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Difusa 5

ATENCION Y MEMORIA LECTURA FUNCIONES EJECUTIVAS

I} L]
ORIENTACION LENGUA.JE
'E CONCENTRACIO[ - 5iicacian Evocacién ESCRITURA CONCEPTUALES Y MOTORAS E
= ) = =
s J 1T s
= = =
E 5 | 2| §| = — |- | =| B
= E 5 = 5| 2| 3 HERE = Sl 2| Ts c
- zl o E| 2| 5| €| §| 2| 5| E[5al5s § =l B 32 |s | @
g sl 5| -| =| | 8 5| =z| 2| &| ElzE|zE - S| 5| BlE .[E a| ®
2 2 = = G c = wn e} = =] wn g = Zlu Ela D s £ a = a = = 2lE 8|2 8 3
£ -| 5| 8| 8| &| 5| =| 2| ®| 2| = =| m|z E|2 | S 2| = =| &| 2| 3|E 2|z =
£ =1 = = = = =} 53 g =) @ = O & = = 3 = = = cSlo o B
e | =| B 5| =| 8| 5| 5| & & 5| &| 3 | 5| E=ZE|l=¢2| B| E| 8| E| =| 2| B| =|z2(5 2| 3
= 3 o a (=] Il o ic [ o o i [=] o ol A & ] a %] wn o] 0 = E|E m|x o &
3 3
- I -
1 1]
] 8 &4 3| 1] 2
ol 3| 2| 3 5| & 5 [ il 3] 5[ =2 2 o
11 3 1
-1 5 ul 7 1 1/
3
2 -2
3 3
Mormal alta Mermal Moderade  Severo

Figura 7.19. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media, el color verde oscuro
muestra ejecuciones superiores a la media y el color amarillo muestra ejecuciones por debajo de la media de

caracter moderado.

Potencia relativa
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90%
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60%
50%
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Porcentaje de potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potenciarelativa 29.0% 27.0% 26.8% 15.6%

Figura 7.20. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
100%
90%
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c
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= 60%
U
E 50%
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DELTA THETA ALFA BETA
—8—Potencia absoluta 44.1% 38.5% 29.0% 20.6%

Figura 7.21. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.20 observamos la potencia relativa alfa y la figura 7.21 nos
muestra que predomina la potencia delta en la potencia absoluta. Podemos decir,

gue la actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos lentos.

7.3.1.6 Sujeto Difusa 6

Tabla 7.8. Datos demograficos de sujeto difusa 6

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucién
epilepsia
Masculino 23 afos 6 afos Difusa Difusa

Se trata de una paciente con diagndéstico de epilepsia difusa quien presenta
un rendimiento neuropsicologico dentro de la media, con algunas alteraciones
moderadas en las categorias de memoria y lenguaje, sin embargo, predomina la

estabilidad en el rendimiento, como se muestra en la figura 7.22:
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Figura 7.22. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.

Potencia relativa
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Porcentaje de potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potenciarelativa 29.0% 27.0% 26.8% 15.6%

Figura 7.23. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
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—8—Potencia absoluta 44.1% 38.5% 29.0% 20.6%

Figura 7.24. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En las figuras 7.23 y 7.24 observamos que la potencia y la absoluta
predominan en la banda delta, sin embargo, se presenta una distribucion mas
lineal sin diferencias significativas entre las bandas. Podemos decir, que la

actividad eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos lentos.

7.3.1.7 Sujeto Difusa 7

Tabla 7.9. Datos demograficos de sujeto difusa 7

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Masculino 23 afos 6 afos Difusa Difusa

Se trata de una paciente con diagndéstico de epilepsia difusa quien presenta
un rendimiento neuropsicolégico dentro de la media, con una alteracion moderada
en la categoria de lenguaje, sin embargo, predomina la estabilidad en el

rendimiento, como se muestra en la figura 7.25:
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Figura 7.25. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.

Potencia relativa
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Porcentaje de potencia

DELTA THETA ALFA BETA
Potenciarelativa 26.6% 38.1% 31.8% 11.9%

Figura 7.26. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
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—8—Potencia absoluta 41.0% 62.8% 53.2% 13.1%

Figura 7.27. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En las figuras 7.26 y 7.27 nos muestran que predominan la potencia theta
tanto en la potencia relativa como en la absoluta. Podemos decir, que la actividad

eléctrica cerebral de este paciente tiende mas a ritmos lentos.
7.3.2 Grupo de epilepsia local

7.3.2.1 Sujeto Local 1

Tabla 7.10. Datos demograficos de sujeto local 1

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Femenino 21 afos 12 afos Local Ondas
agudas
temporales

Se trata de una paciente con diagndstico de epilepsia local quien presenta

un rendimiento neuropsicolégico con alteraciones moderadas en las categorias de
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codificacibon de memoria y en lectura y presenta una alteracion severa en las

reacciones opuestas del funcionamiento ejecutivo, como se muestra en la figura
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Figura 7.28. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media, el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado y el color rojo muestra alteraciones severas en el

rendimiento.

Porcentaje de Potencia
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Figura 7.29. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en

la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia Absoluta
100%
90%
2 80%
o
o 70%
[=]
o 60% .\
[+F]
b 50%
T 40%
o
o 30% N\
S 20% \.
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0%
DELTA THETA ALFA BETA
=@—Potencia absoluta 59.7% 39.4% 50.0% 17.9%

Figura 7.30. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.29 se observa una potencia relativa con predominancia en la

banda alfa y la figura 7.30 nos muestra que predomina la banda

delta, seguida de

la banda alfa en la potencia absoluta. Podemos decir, que la actividad eléctrica

cerebral de este no muestra una tendencia hacia ritmos lentos o rapidos.

7.3.2.2 Sujeto Local 2

Tabla 7.11. Datos demograficos de sujeto local 2

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Femenino 20 afios 14 afos Local Focos
irritativos
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Se trata de una paciente con diagnostico de epilepsia local quien presenta

un rendimiento neuropsicolégico con ejecuciones dentro de la media y no se

evidencian alteraciones, como se muestra en la figura 7.31:

Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Local 2

FUNCIOMES EJECUTIVAS
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Figura 7.31. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media.
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DELTA THETA ALFA BETA
Potenciarelativa| 31.3% 0.0% 68.8% 0.0%

Figura 7.32. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en

la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
100%
90%
2 80%
o
o 70%
[=]
a 60% o
[+F]
o 50%
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o
o 30%
S 20%
10%
0%
DELTA THETA ALFA BETA
Potencia absoluta 21.2% 57.3% 61.9% 8.0%

Figura 7.33. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.32 se observa una potencia relativa con la banda alfa muy

pronunciada y la figura 7.33 nos muestra que predomina la banda alfa, seguida de

la banda theta en la potencia absoluta. Podemos decir, que la actividad eléctrica

cerebral de este no muestra una tendencia hacia ritmos lentos o rapidos.

7.3.2.3 Sujeto Local 3

Tabla 7.12. Datos demograficos de sujeto local 3

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Femenino 20 afos 14 anos Local Fronto-
temporal
Hemisferio
izquierdo
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Se trata de una paciente con diagnostico de epilepsia local quien presenta

un rendimiento neuropsicoldgico con alteraciones moderadas en las categorias de

atencion y concentracién, en memoria y en lenguaje, como se muestra en la figura
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Figura 7.34. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.
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Figura 7.35. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en

la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia Absoluta
100%
90%
2 80%
o
o 70%
[=]
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[+F]
o 50%
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o
o 30%
S 20%
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DELTA THETA ALFA BETA
Potencia Absoluta 55.6% 52.5% 23.4% 17.6%

Figura 7.36. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En la figura 7.35 se observa una potencia relativa con predominancia en la
banda theta, seguida de la banda delta y la figura 7.36 nos muestra que
predomina la banda delta, seguida de la banda theta en la potencia absoluta.
Podemos decir, que la actividad eléctrica cerebral muestra una tendencia hacia

ritmos lentos.

7.3.2.4 Sujeto Local 4

Tabla 7.13. Datos demograficos de sujeto local 4

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucion
epilepsia
Masculino 23 afos 6 anos Local Fronto-
central de
Hemisferio
derecho
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Se trata de una paciente con diagnostico de epilepsia local quien presenta
un rendimiento neuropsicoldgico con alteraciones moderadas en las categorias de
atencion y concentracién, en memoria y en lenguaje, como se muestra en la figura
7.37:

Rendimiento neuropsicoldgico del sujeto Local 4
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Figura 7.37. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.
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Potenciarelativa 19.8% 27.6% 34.0% 11.0%

Figura 7.38. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia Absoluta
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Figura 7.39. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje

en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En las figuras 7.38 y 7.39 se observa una predominancia de actividad en la

banda alfa, tanto en la potencia relativa como en la absoluta. No se muestra una

tendencia hacia ritmos rapidos o lentos en la actividad eléctrica cerebral.

7.3.2.5 Sujeto Local 5

Tabla 7.14. Datos demograficos de sujeto local 5

Género Edad Escolaridad Tipo de Distribucién
epilepsia
Masculino 23 afos 6 afos Local Ondas
agudas pre-
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Se trata de una paciente con diagnostico de epilepsia local quien presenta
un rendimiento neuropsicolégico con alteraciones moderadas en las categorias de
atencion y concentracién, en memoria y en lenguaje, como se muestra en la figura
7.40:

Rendimiento neuropsicolégico del sujeto Local 5
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Figura 7.40. Nota: El color verde claro muestra ejecuciones dentro de la media y el color amarillo muestra

ejecuciones por debajo de la media de caracter moderado.
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Potenciarelativa 37.8% 32.2% 21.1% 10.9%

Figura 7.41. Nota: La potencia relativa refleja la banda de potencia de mayor frecuencia que se presenta en
la actividad eléctrica cerebral estudiada en el sujeto. El total de la sumatoria de todas las bandas da un

resultado del 100% o cercano a él.
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Potencia absoluta
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== Potencia absoluta 72.5% 45.4% 29.9% 11.3%

Figura 7.42. Nota: La potencia absoluta indica qué banda de potencia tuvo mayor significancia en porcentaje
en la actividad eléctrica cerebral del sujeto estudiado y se expresa en porcentaje, siendo el 100% el tope de

actividad para cada banda.

En las figuras 7.41 y 7.42 se observa una predominancia de actividad en la
banda theta, tanto en la potencia relativa como en la absoluta. Se muestra una

tendencia hacia lentos de la actividad eléctrica cerebral.
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8. Discusion

Los resultados de esta investigacion han permitido identificar posibles
asociaciones—entre la epilepsia focal y la epilepsia difusa arrojados por el

rendimiento-electroencefalografico y el neuropsicoldgico.

Los pacientes con epilepsia de tipo focal, mostraron alteraciones
neuropsicolégicas mas localizadas dependiendo del origen del foco epileptégeno.
Podemos concluir que este patrén particular es debido al origen cortical de la
lesion epileptégena. Por otro lado, afinamos en este estudio, que los pacientes con
diagndstico de epilepsia de tipo difuso, presentan un rendimiento neuropsicolégico
de tipo inespecifico, sin mostrar un mecanismo alterado claramente definido
debido al origen cértico-subcortical de las crisis epilépticas, que impide que se
localice especificamente en un sector cerebral y, por tanto, que se presente una

sintomatologia definida del comportamiento cognitivo en este tipo de pacientes.

Los hallazgos encontrados en el rendimiento neuropsicolégico de los
pacientes con epilepsia, concuerdan con la investigacion de Etchepareborda
(1999), en donde la autora encontr6 que las funciones cognitivas que mas
frecuentemente se alteran en la epilepsia son: La velocidad de procesamiento, la
atencion, la memoria, la habilidad para razonar, las habilidades visuoespaciales y
las funciones ejecutivas. En nuestro trabajo de investigacion encontramos que,
efectivamente, la velocidad de procesamiento, la atencion y la memoria se ven

comprometidos en los pacientes, independientemente del origen de sus crisis.

Un factor determinante en el tipo de rendimiento neuropsicologico en los
pacientes con diagndéstico de epilepsia, es el origen del foco epileptdgeno, ya que
éste va a establecer los sintomas especificos de cada paciente. Asi, Ure (2004)
propuso estudiar los procesos cognitivos de: inteligencia, dominancia hemisférica,
atencion, resolucion de problemas, memoria verbal, memoria visual, lenguaje,
visuoespacialidad, funciones ejecutivas, sensoriales y motoras ya que son las que
se afectan primordialmente en paciente epilépticos y diferencid ciertos sintomas

en cada tipo de crisis epiléptica, ya fuera de origen focal o difusa. En nuestro
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estudio de investigacion, pudimos corroborar que los sintomas neuropsicologicos
gue se presentan en los pacientes con diagndstico de epilepsia, van a depender

del origen de la lesion epileptégena.

Asimismo, nos pudimos percatar que la epilepsia de tipo localizada que mas
frecuentemente se presenta, es aquella donde se altera el correcto funcionamiento
del l6bulo temporal, de manera aislada o en conjunto con algun otro sector
cerebral. Este resultado es consistente con el estudio realizado por Oroquieta
(2002), quien concluye que la mayor incidencia de trastornos psicopatoldgicos
dentro de los diferentes tipos de epilepsias se ha vinculado a la epilepsia del
I6bulo temporal y marca la influencia del sistema limbico y frontal, la localizacion
del foco epiléptico, las frustraciones asociadas a la vivencia de la enfermedad y
otras variables como factores que favorecen la predominancia de alteraciones
psicopatologicas interictales. Concordamos que existen factores individuales que
propician un rendimiento neuropsicoldgico particular en cada tipo de paciente.

En 2012, en su trabajo de tesis, Alvarez concluy6 que en la epilepsia del
I6bulo temporal izquierdo se presentan alteraciones en los procesos mnésicos.
Este autor no encontré diferencias significativas relacionadas con el analisis y
sintesis espacial, pero si en tareas de comprension de estructuras logico
gramaticales cuasi- espaciales. También encontré errores en la comprensiéon del
sentido figurado (capacidad de abstraccién), en la capacidad de planificacién y en
tareas de fluidez verbal en donde se manifestaron perseveraciones. El alcance de
este trabajo de investigacion no permitié corroborar alteraciones especificas de la
epilepsia local, sobre todo cuando se afecta el I6bulo temporal; sin embargo,
concordamos con que en la epilepsia local se presentan alteraciones en la

memoria (que se relaciona estrechamente con el [6bulo temporal mesial).

Mauri-Llerda et al. (2001), concluyeron que los pacientes con epilepsia
puntdan mas bajo en los test neuropsicologicos que se les apliquen. Mencionan un
tipo especial de afectaciébn cognitiva transitoria, que se observa en periodos
intercriticos, y que lo que principalmente se afecta es la memoria, aunque también
puede ser causa de fracaso escolar o alteraciones psicosociales. En nuestro
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trabajo de investigacion no realizamos evaluaciones neuropsicologicas
premorbidas a los pacientes, por lo que no fue posible establecer si hubo alguna
diferencia cognitiva con respecto al estado neuropsicolégico previo a la
enfermedad. Asimismo, tampoco se realizd ninguna evaluacion neuropsicologica
inmediatamente después de alguna crisis epiléptica, por lo que tampoco fue
posible conocer si existen diferencias cognitivas en el periodo intercritico en estos
pacientes. Lo que si fue posible concluir con esta investigacion es que, los
sintomas mas frecuentes de los pacientes con epilepsia son los relacionados con
la memoria y la mayoria de estos pacientes tienen algun tipo de alteracion

psicosocial.

Con frecuencia, el unico objetivo de la evaluacion neuropsicoldgica en los
pacientes con epilepsia, es establecer el nivel cognitivo previo a ser sometidos a
una intervencion quirdrgica, para determinar el estado prequirdrgico y ver si
existieron cambios neuropsicoldgicos posteriores a la cirugia, como lo evidenciado
por Maestu et al. (1999), quienes destacaron que la evaluacién neuropsicolégica
permite describir el estado cognitivo del paciente epiléptico y colaborar en la
localizacion del complejo lesivo epileptégeno. Los autores mencionados hicieron
énfasis en que la neuropsicologia es capaz de predecir el riesgo de deterioro o
mejoria cognitiva de los pacientes con epilepsia farmacorresistente que se
someten a la cirugia de la epilepsia; sin embargo, las conclusiones de su estudio
no pudieron ampliarse a aquellos pacientes que no son ni seran sometidos a

alguna intervencion quirurgica.

Orozco-Giménez et al. (2002), propusieron que la funcibn de la
neuropsicologia deberia estar mas enfocada a proporcionar consejo pre y
posquirdrgico al paciente y a los familiares, al control del estado emocional
anterior y posterior a la intervencion quirdrgica, al control de las caracteristicas de
personalidad de los pacientes y su influencia en los resultados de la intervencion,
a la asistencia psicologica y rehabilitacion neuropsicolégica del déficit de los
pacientes. Con nuestra investigacion, ponemos de manifiesto que las alteraciones

neuropsicolégicas que presentan los pacientes con epilepsia comprenden una
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serie de mecanismos neurofisiolégicos que se ven perturbados por la propia
patogenia de la enfermedad y la neuropsicologia constituye una herramienta de

diagndstico y tratamiento que proporciona datos relevantes sobre el padecimiento.

Existen numerosos métodos de evaluacion de pacientes epilépticos, por
ejemplo el que propone Auxiliadora (2012), sobre "el examen minimo del estado
mental (MMSE) en la evaluacién del deterioro cognitivo de pacientes con
epilepsia”, en donde utiliza la escala de inteligencia de Wechsler-Revisada (WAIS-
R) para evaluar (cuantitativamente) la disminucion de las funciones cognitivas en
pacientes con epilepsia y evidencia que este examen fue Gtil para el diagnéstico
de dafio cognitivo en pacientes con epilepsia; sin embargo, son pocos los estudios
gue determinen cual es el mejor método para la evaluacion de estos pacientes.
Consideramos que la mejor evaluacion es la que mejor le acomode al terapeuta,
siempre y cuando no se pierda de vista que los pacientes con diagnéstico de
epilepsia presentan un conjunto de sintomas neuropsicolégicos especificos que
alteran su rendimiento cognitivo y les interfiere en su vida diaria, por lo que se
considera fundamental estudiar mas los mecanismos neuropsicolégicos afectados
para crear programas de tratamiento especificos que los ayuden a vencer sus

dificultades.
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9. Conclusiones

1.- Este trabajo de investigacion demuestra que existen diferencias en el
rendimiento neuropsicolégico entre sujetos con epilepsia local y difusa. La
investigacion corrobora que se observan mayores alteraciones en la memoria y en
las funciones ejecutivas tanto en la epilepsia local, como difusa. La diferencia
primordial estriba en la severidad de error neuropsicolégico presentado en cada

una.

2.- Los sujetos con epilepsia de tipo difusa manifiestan un rendimiento
neuropsicolégico inespecifico. No se observaron diferencias significativas en
cuanto a la disminucién del rendimiento en alguna categoria en particular. La
explicacion mas factible a este hecho es que en la epilepsia difusa no existe un
foco epileptogeno bien definido o circunscrito a alguna zona cerebral, por lo que
no se altera particularmente alguna funcién. Sin embargo, el patron diseminado
podria deberse a que las alteraciones de la actividad eléctrica cerebral en estos
sujetos son de origen cortico-subcortical, lo que produce signos subclinicos.

3.- Los sujetos con epilepsia local presentan alteraciones especificas en
determinadas categorias neuropsicolédgicas (principalmente en memoria, funciones
ejecutivas, atencion y lenguaje). Este hecho se explica debido a que el foco
epileptdgeno en este tipo de epilepsia se encuentra definido. Las alteraciones de
la actividad eléctrica cerebral se originan en algin punto de la corteza, por lo que

afecta primordialmente a la funcion que desemperie ese sector cerebral.

4.- Los errores neuropsicolégicos que se presentan mas frecuentemente en la
epilepsia de tipo difusa se observan en varias categorias: memoria, lenguaje y
funciones ejecutivas; sin embargo, el tipo de error que se constatd en los casos
mencionados corresponde a alteraciones leves o moderadas, por lo que no se
puede normalizar en todos los casos. Las alteraciones neuropsicolégicas
observadas no fueron consistentes con algun sector cerebral especifico, sino que
se presentaron de manera eventual durante todo el rendimiento de la evaluacion.

Por tal razén, no se puede establecer cuales son las principales zonas cerebrales
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afectadas en epilepsia de tipo difusa. En una grafica se observan variaciones mas
uniformes con respecto a las observadas en la epilepsia local, como se presenta

en el anexo 1, en la figura 11.1.

5.- Por otro lado, los errores neuropsicoldégicos que se presentaron con mayor
frecuencia en los sujetos con epilepsia de tipo local fueron las relacionadas con la
memoria y con las funciones ejecutivas y, en menor medida, con el lenguaje y la
atencion. Las alteraciones observadas se presentaron de moderadas a severas y
se presenta una distribucién en forma de pico en una o mas categorias cognitivas,
sin dar apariencia uniforme, como se muestra en el anexol, en la figura 11.2. Es
debido a este analisis, que se concluye que es posible establecer un foco o
localizacion de alteraciones en la actividad cognitiva y esta localizacién puede

coincidir (en la mayoria de los casos) con la instalacion del foco epileptégeno.

6.- Con respecto a los resultados electroencefalograficos obtenidos a través del

mapeo cerebral, se concluye lo siguiente:

a) En los sujetos con epilepsia difusa, se presenta una potencia relativa con
predominancia en la banda delta, con tendencia al incremento de la
potencia absoluta en la banda delta en la mayoria de los casos, de
topografia en sectores posteriores del cerebro (parieto-occipitales), sin
evidenciar predileccién de actividad eléctrica en alguna zona especifica del
cerebro. Se puede decir entonces, que en la epilepsia difusa se presenta
con mayor frecuencia una actividad eléctrica cerebral lenta en regiones
posteriores de ambos hemisferios, secundario (probablemente) al origen

cortico-subcortical andmalo de la epilepsia en si misma.

b) En un sujeto con epilepsia difusa, se presentd una potencia relativa con
predominancia en la banda alfa y la potencia absoluta también se present6
en la banda alfa. La actividad eléctrica cerebral se presenté de manera
diseminada en todo el cerebro con predominancia en regiones centrales y
posteriores de ambos hemisferios. En este caso en particular, la actividad

eléctrica cerebral anémala consiste en ritmos mas rapidos en comparacion
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d)

con el resto de los sujetos, pero tampoco es posible identificar un foco de
actividad alterada y es factible concluir que el origen de esta anomalia
podria ser cortico-subcortical de la misma manera que en el resto del grupo

de epilepsia difusa.

En los sujetos con epilepsia local, se presentaron variaciones en la potencia
relativa y absoluta en cada uno de los casos: En el primer sujeto se
presentd una potencia relativa con predominancia en la banda alfa y la
potencia absoluta con predominancia de la banda delta; La mayor actividad
eléctrica cerebral se establece en la regién parieto-occipital del hemisferio
izquierdo. En el sujeto 2 de epilepsia local, se presentd una potencia
relativa y absoluta con predominancia en la banda alfa y la actividad
eléctrica cerebral en este sujeto fue mayor en regiones centrales y
temporales, con una ligera tendencia hacia el hemisferio derecho. En el
sujeto 3 se presenté una potencia relativa con predominancia en la banda
theta y una potencia absoluta con predominancia en la banda delta y la
actividad eléctrica cerebral es mayor en la region fronto-temporal del
hemisferio izquierdo. En el sujeto 4 se observaron una potencia relativa y
absoluta con predominancia en la banda alfa y la actividad eléctrica
cerebral mostré una alteracion funcional en regiones fronto-centrales del
hemisferio derecho. En el sujeto 5 se observa una predominancia de la
banda delta en la potencia relativa y en la absoluta y fue posible observar

ondas agudas prefrontales y temporales izquierdas.

En los sujetos con epilepsia local se presentaron diferencias en la actividad
eléctrica en cada uno de los casos, por lo cual no fue posible establecer un
patron electroencefalografico especifico para este grupo. La conclusion a la
gue se llega es que esta variacion del comportamiento eléctrico cerebral se
debe al origen cortical de la alteracion de la actividad cerebral y, por lo
mismo, se presenta en varias localizaciones o “focos”, ademas de que no

existe predominancia de ritmos rapidos o lentos.
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e) La mayor o menor actividad eléctrica cerebral en ciertos sectores
observada en ambos grupos, no indica actividad eléctrica anémala, sino
gue demuestra una organizacion cerebral Unica en cada uno de los casos
gue sucede a consecuencia de la propia condicion patologica y conduce a
esta organizacion para una mejor adaptacioén del paciente con epilepsia a

Su entorno cognitivo y social.

7.- Es posible concluir que los sujetos con epilepsia difusa presentan errores
neuropsicolégicos en el margen de lo normal o, en algunos casos, moderados
y presentan alteraciones en la memoria y en las funciones ejecutivas, aunque
no de manera significativa. En el electroencefalograma se observan ritmos
lentos de predominancia en la banda delta y se observa una distribucion
uniforme de la actividad eléctrica cerebral con predominancia en sectores
posteriores de ambos hemisferios.

8.- En los sujetos con epilepsia local se observaron errores en su rendimiento
neuropsicologico que van de moderados a severos, sobre todo en las
categorias cognitivas de memoria, funciones ejecutivas, atencion y lenguaje.
En el mapeo cerebral obtenido por electroencefalografia fue posible advertir
una variedad de caracteristicas en cada uno de los casos; no se observlé una
predominancia de ritmos lentos o rapidos y la actividad eléctrica cerebral fue
mayor en distintos sectores cerebrales, tanto anteriores, como posteriores en

uno u otro hemisferio cerebral.

9.- Mediante el andlisis cualitativo visual del electroencefalograma fue posible

establecer diferencias claras entre la epilepsia local y difusa.

10.- Se establecieron diferencias en los distintos tipos de rendimiento

neuropsicologico tanto en la epilepsia local y difusa.

11.- Se estableci6 la relacion entre la anomalia de la actividad eléctrica
cerebral y la alteracion en el rendimiento neuropsicolégico en dependencia del

tipo de epilepsia (local o difusa).
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11. Anexos

11.1 Anexo 1: Diferencias en el rendimiento neuropsicoldgico entre epilepsia

difusay local Epilepsia difusa
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Figura 11.1.

Nota: Esta figura corresponde a un sujeto con epilepsia difusa.
A. Se observa el rendimiento neuropsicologico presentado en el perfil
B. Se observa el rendimiento neuropsicolégico para ver la grafica y se aprecia un rendimiento
homogéneo. No es evidente alguna alteracidn neuropsicolégica en ninguna categoria. Sus
ejecuciones no disminuyen del indice de normalidad (de 1 a -1).
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Figura 11.2.

Nota: Esta figura corresponde a un sujeto con epilepsia local.

A. Se observa el rendimiento neuropsicoldgico presentado en el perfil

B. Se observa el rendimiento neuropsicologico para ver la grafica y se aprecia un rendimiento en
forma de picos (por debajo de -1) que corresponden a la categoria alterada: memoria (codificacion
de figura semicompleja de Rey), lectura y funciones ejecutivas (reacciones opuestas).
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11.2 Anexo 2: Analisis visual de electroencefalografia contrastado con
mapeo cerebral en ambos tipos de epilepsia
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Figura 11.3.
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Nota: Esta figura corresponde a un sujeto con epilepsia difusa (es el mismo sujeto que el mostrado
en la figura 11.1).

A. Muestra un periodo de electroencefalograma con ondas agudas en la banda alfa y beta,
principalmente en regiones occipitales y temporales de ambos hemisferios cerebrales

B. Se observa la distribucion de la actividad eléctrica cerebral en la potencia relativa y se aprecia
en regiones posteriores y centrales de ambos hemisferios cerebrales en el espectro de todas las
bandas.
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Figura 11.4.

Nota: Esta figura corresponde a un sujeto con epilepsia difusa (es el mismo sujeto que el mostrado

en la figura 11.2).

A. Muestra un periodo de electroencefalograma con complejos onda- punta y ondas agudas en
regiones temporales de ambos hemisferios.
B. Se observa la distribucién de la actividad eléctrica cerebral en la potencia relativa y se aprecia
en regiones posteriores y centrales de predominancia en el hemisferio izquierdo en el espectro de

todas las bandas.
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