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RESUMEN
La epilepsia es un trastorno neurológico crónico que afecta cerca de 45 millones de personas y responde por el 1% 
de la carga global de enfermedad. Entre 20 y 40% de todos los casos son epilepsia fármaco resistente, cuya opción 
de manejo es generalmente quirúrgica. La ocurrencia de déficit neurológico secundario a cirugía por epilepsia 
fármaco resistente es menor al 6%. Puede presentarse un déficit motor en cirugía de epilepsia fármaco resistente 
por fenómenos vasculares en el posoperatorio, a pesar de preservar la corteza motora; o secundario a resección 
de la zona epileptogénica, cuando está ubicada sobre el área M1-S1 o en la corteza de asociación motora. Se pre-
sentan dos pacientes con cirugía para epilepsia fármaco resistente, la evaluación, el seguimiento y la rehabilitación 
controlada de la función motora voluntaria, por neurorehabilitación.
PALABRAS CLAVES: Epilepsia del Lóbulo Temporal, Epilepsia del Lóbulo Frontal, Destreza Motora, Personas 
con Discapacidad, Rehabilitación (DeCS). 
(Juan Camilo Suárez-Escudero. Evaluación, seguimiento y rehabilitación controlada de la función motora 
en pacientes con cirugía de epilepsia fármaco resistente. Acta Neurol Colomb 2012;28:85-93).

SUMMARY
Epilepsy is a chronic neurological disorder that affects about 45 million people and accounts for 1% of  the global 
burden of  disease. 20% to 40% of  all cases are drug-resistant epilepsy (DRE), which management option is 
usually surgical. The occurrence of  neurological deficit secondary to surgery DRE is less than 6%. Motor deficits 
may occur in the postoperative as vascular events, although preserving motor cortex or secondary to resection of  
epileptogenic area, when area is located on M1-S1 or in motor association cortex. This paper present two patients 
with surgery for DRE, its assessment, monitoring and rehabilitation of  motor function by neurorehabilitation. 
KEY WORDS: Temporal Lobe Epilepsy, Frontal Lobe Epilepsy, Motor Skills, Disabled Persons, Rehabilitation 
(MeSH).
(Juan Camilo Suárez-Escudero.. Evaluation, monitoring and rehabilitation of  motor function controlled 
in patients with drug resistant epilepsy surgery. Acta Neurol Colomb 2011;28:85-93).
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INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
clasifica la epilepsia como un trastorno neurológico 
crónico que afecta entre 45 y 50 millones de personas 
en el mundo (1,2) y es responsable del 1% de la carga 
global de enfermedad. Anualmente se estiman 2,4 
millones de nuevos casos y 90% de ellos suceden 
en países en desarrollo (2). En Colombia, el estudio 
EPINEURO reportó una prevalencia de 10,5 por 
1 000 habitantes (3), con una proyección cercana a 
880 000 colombianos con epilepsia. 

El 80 % de las epilepsias se controlan medica-
mente, pero cerca del 20 al 40 % de todos los casos 
son de difícil manejo y se caracterizan por refractarie-
dad farmacológica (4-6). Esta situación clínica asume 
varios nombres a saber: epilepsia refractaria, de difícil 
manejo o epilepsia fármaco resistente (EFR). En este 
trabajo se utiliza  el término EFR.

El 40 % de los casos de EFR tienen origen en el 
lóbulo temporal y 20 % en el lóbulo frontal. La lesión 
más frecuente del lóbulo temporal es la esclerosis 
mesial temporal (EMT). Otras causas reportadas de 
EFR son: trauma, tumores, quistes, malformaciones 
arteriovenosas, alteraciones del neocórtex y de la 
unidad radial-glial neuronal. Por neuroimagen se cla-
sifica en: EFR con lesión quirúrgica (ej.: astrocitomas 
y angiomas cavernosos) y EFR con lesión que orienta 
localización del foco epileptógenico (ej.: EMT); la 
EFR por EMT conforma el grupo fundamental de 
intervención quirúrgica (7).

La cirugía cerebral para EFR es una alternativa 
de tratamiento verificada por diferentes series de 
seguimiento. El Columbia Comprehensive Epilepsy 
– The Neurological Institute, New York, reportó que 
la cirugía de resección de lóbulo temporal anterior 
en EFR aumenta la esperanza de vida en 5 años, 
incrementa el tiempo libre de crisis en pacientes 
mayores de 35 años en 15 años y disminuye en un 
15 % el riesgo absoluto de muerte por causas rela-
cionadas con las crisis epilépticas (8). Un ensayo 
clínico aleatorizado en 80 pacientes, mostró que la 
resección parcial del lóbulo temporal, para eliminar 
el foco epileptogénico, puede ser más efectiva que la 
terapia farmacológica médica prolongada (9). 

Asztely y cols. reportaron en 2007 que, el 54 
% de 70 pacientes sometidos a cirugía de epilepsia 
están vivos y libres de crisis epilépticas luego de 10 

años de seguimiento (10). Entre 60 y 90 % de los 
pacientes con resección mesial y anterior de lóbulo 
temporal, quedaron libres de crisis epilépticas dis-
capacitantes (9,11). 

La ocurrencia de déficit neurológico secundario a 
cirugía de EFR es menor al 6 % (2). Un déficit motor 
en cirugía de EFR puede presentarse por fenómenos 
vasculares, a pesar de preservar la corteza motora, o 
secundario a la resección de la zona epileptogénica, 
cuando está ubicada sobre la corteza motora primaria 
(área M1, también llamada por la literatura “zona 
elocuente”) o sobre áreas de asociación unimodal o 
polimodal frontoparietales.

Si bien la cirugía de EFR cuenta con un riesgo de 
ocurrencia de déficit menor al 6 %, surgen preguntas 
clínicas sobre el manejo y las acciones de recupera-
ción que se deben instaurar y si hay o no posibilidades 
de recuperación del déficit motor, originado por la 
EFR o por complicación posquirúrgica, y cómo 
hacerlo desde una óptica biomédica. 

Es objetivo de esta presentación es documentar 
en dos pacientes con cirugía para EFR acciones de 
evaluación, seguimiento y rehabilitación controlada 
de la función motora voluntaria, en fases pre y pos-
quirúrgicas, por Neurorehabilitación.

Presentación de casos

Paciente 1: déficit motor primario inicial, por 
ubicación de zona epileptogénica en región mesial 
fronto-parietal derecha, con aumento presupues-
tado y controlado (secundario) del déficit motor en 
miembro inferior izquierdo en el posotoperatorio, 
por resección inevitable de zona epileptogénica sobre 
circuitos motores M1-S1. 

Paciente 2: déficit motor secundario a cirugía 
de lóbulo temporal por EFR, por evento vascular 
isquémico en el postoperatorio temprano (primeras 
24 a 48 horas).

Ambos pacientes del Instituto Neurológico de 
Colombia (INDEC). El paciente 1 fue manejado 
en el pre y postoperatorio por Neurorehabilitación 
médica, el paciente 2 recibió este manejo en el  
postoperatorio tardío. 

El manejo médico por Neurorehabilitación del 
INDEC utiliza la Clasificación Internacional del 
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funcionamiento, discapacidad y salud (CIF) (12) 
para desglosar la discapacidad en sus componentes 
de déficit estructural o fisiológico, limitaciones en 
el funcionamiento motor, sensorial, sensitivo o 
cognitivo y restricciones en la participación familiar, 
educativa, laboral y social del paciente. Dosifica, 
además, protocolos de neurorehabilitación especí-
ficos, de acuerdo al compromiso cerebral, en este 
caso motor, con un enfoque intensivo, controlado, 
replicable y con técnicas de restricción funcional 
(constraint therapies) (13), entre ellas, la terapia de 
movimiento inducido por restricción (14,15). 

Evaluación, seguimiento y rehabilitación 
controlada de la función motora

Paciente 1

Joven de 13 años con epilepsia focal refractaria 
(sintomática). Primera crisis a los 4 años. Crisis 
tónicas de miembro inferior izquierdo (MII) de 
predominio nocturno. Electroencefalograma (EEG) 
de 2005: puntas de alto voltaje fronto temporales 
derechas. Diagnóstico inicial: epilepsia focal motora 
criptogénica con crisis focales motoras en MII, algu-
nas con generalización secundaria. Frecuencia inicial 
de crisis: 2 episodios/día cada 3 meses. El paciente 
abandonó el estudio en el año 2010 por motivos de 
salud, secundario a alta frecuencia de crisis epilépticas 
diurnas y nocturnas, con compromiso del patrón de 
sueño y repercusión en procesos cognitivos como 
atención y memoria. 

Antecedentes: producto de parto vaginal sin 
complicaciones, no consanguinidad en los padres, 
sin antecedentes de epilepsia en el primer grado de 
consanguinidad. Neurodesarrollo normal.  

Primera evaluación en el INDEC (julio de 2010): 
paciente con epilepsia hípnica, frecuencia 6 episodios/
noche. Mal rendimiento académico. EEG: descargas 
paroxísticas fronto central de ambos lados. Reso-
nancia magnética (RM): normal. Dudas frente a la 
etiología (idiopática vs. sintomática). Evaluación neu-
ropsicológica: integridad en los procesos atencionales, 
práxicos, visuoperceptuales y ejecutivos, coeficiente 
intelectual: 86; dificultades de evocación mnésica y 
dificultad leve para consolidación de vocabulario.

El paciente fue hospitalizado por el servicio de 
neuropediatría en el INDEC entre el 06 de junio y 

el 13 de julio de 2010, lapso de tiempo en el que se 
documentó en periodo interictal: focalización neu-
rológica consistente en respuesta plantar asimétrica y 
paresia postictal en hemicuerpo izquierdo. Semioló-
gicamente las crisis tenían origen en área premotora o 
motora primaria. Las crisis aumentaron en frecuencia 
y duración durante esta hospitalización en relación a 
la suspensión de carbamazepina y se decidió dar de 
alta con levetiracetam, carbamazepina y clobazam, 
hasta implantación de electrodos intracraneanos. 

En 25 de agosto de 2010 el paciente inició 
proceso de evaluación y seguimiento por Neurore-
habilitación médica prequirúrgico. En este primer 
acercamiento se documentó dificultad motora de 
MII, motivo por el cual el paciente abandonó las 
actividades deportivas. El paciente no utilizaba apa-
rato ortésico. Empleando la CIF-2001 se documentó 
deficiencia moderada en la fuerza de los músculos 
de una extremidad, deficiencia moderada en la coor-
dinación de los movimientos voluntarios, limitación 
moderada para andar distancias cortas y largas. 
Clínicamente: fuerza 4/5 en pierna y pie izquierdos, 
alteración unilateral de marcha en talón izquierdo, 
reflejo  patelar izquierdo exaltado, sensibilidad epi-
crítica y protopática de MII conservada. Se concluyó 
déficit fisiológico, sin aparente déficit estructural 
de circuitos frontales mesiales, con repercusión en 
diferentes esferas del funcionamiento (sueño, aten-
ción, función ejecutiva y motricidad de MII), que 
restringian la participación social y las actividades de 
la vida diaria. Se recomendó correlacionar y precisar 
los datos neurofisiológicos para demarcar circuitos 
neuronales primarios, área motora primaria M1,  de 
asociación, área de asociación unimodal premotora.

En el mes de septiembre de 2010 aumentó la 
frecuencia de crisis diurnas y nocturnas, compromiso 
tónico de MII, parálisis posictal de 30 segundos de 
hemicuerpo izquierdo y risa ictal. Adicionalmente 
presentó marcado compromiso en la calidad de vida 
y retiro escolar por pésimo rendimiento académico. 

Entre marzo 23 y abril 1 de 2011 fue hospita-
lizado en el INDEC, con diagnóstico de epilepsia 
focal refractaria y estatus epiléptico focal motor 
simple. Presentaba en promedio trece crisis durante 
fase de sueño, de características focales, precedidas 
de aura somato sensitiva, con componente motor y 
luego postura tónica asimétrica. Inicio de EEG ictal 
en región central y consolidación parietal derecha. 
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El equipo de cirugía en EFR determinó descartar 
organicidad, displasia cortical y realizar invasión con 
electrodos subdurales (dos juegos de 32 contactos), 
para cubrir lóbulo parietal y lóbulo frontal, más tirilla 
de 8 contactos para región medial de área motora 
suplementaria y sensitiva mesial; además, mapeo 
electrocorticográfico con estimulación motora, 
nueva evaluación y manejo por Neurorehabilitación.

El 28 de marzo 2011 se realizó craneotomía 
para implantación de electrodos. Al reevaluar crisis 
electrocorticográficas se evidenció claro comienzo 
en área mesial de hemisferio derecho, a través de 
los electrodos 7 y 8. El mapeo cerebral cortical 
permitió reconocer que los electrodos 7 y 8 repro-
ducian el aura epiléptica y el electrodo 8 evidenció 
compromiso motor proximal de antebrazo izquierdo. 
De esta manera se estableció la zona de inicio ictal 
en el área motora primaria (M1) y somatosensitiva 
primaria (S1), ubicadas por electrodos subdurales, 
en el hemisferio derecho.

Tras estos hallazgos el grupo de EFR explicó al 
paciente y a sus acudientes la propuesta de resección 
quirúrgica de las áreas del cerebro involucradas 
en el movimiento y sensibilidad del hemicuerpo 
izquierdo, con potencial riesgo y complicación del 
funcionamiento motor. Ante la clara probabilidad 
de aumentar el deterioro motor sobre el hemicuerpo 
izquierdo, se solicitó la opinión de Neurorehabilita-
ción médica, puesto que clásicamente se considera 
una contraindicación de cirugía.

El 30 de marzo de 2011 el paciente fue ree-
valuado por Neurorehabilitación médica. Esta 
evaluación permitió correlacionar la ubicación de 
la zona de inicio ictal identificada por electrodos 
subdurales con la representación de circuitos 
corticales involucrados en la somatosensibilidad 
y movimiento volitivo del MII, principalmente de 
tercio medio y distal de pierna y pie. Se proyectó el 
déficit y la limitación en la actividad en fase posto-
peratoria, en monoparesia o monoplejía, trastorno 
de sensibilidad (tacto protopático y epicrítico) del 
MII, con limitación en el proceso de bipedestación, 
marcha y equilibrio. 

En este punto de análisis clínico y decisión qui-
rúrgica, se explicó al paciente y acudientes la opción 
de operar con el fin de mejorar o disminuir las crisis, 
aspecto que promovería la recuperación cognitiva, la 
fase de sueño y la participación biopsicosocial, con-

tando con un déficit motor o sensitivo presupuestado 
(por la zona a resecar y comportamiento clínico del 
paciente en los últimos 2 años) del MII. Sin embargo, 
se enfatizó que ante una posible y probable pérdida 
de la fuerza, sensibilidad y control del MII en el 
POP, habia posibilidad de recuperación mediante 
un manejo intensivo, controlado y especifico en la 
Unidad de Neurorehabilitación Motora, Sensorial y 
del Lenguaje del INDEC.

El paciente en compañía de sus acudientes 
aceptó la cirugía. El 30 de marzo de 2011 se realizó 
electrocorticografía intraoperatoria y estimulación 
cortical intraoperatoria y se procedió a resecar zona 
de descargas anormales con paciente despierto y 
electrocorticografía continua. Se resecó zona de 3 
cm, aproximadamente, en borde medial derecho, 
donde se determinó que había representación de 
movimientos del pie. 

En el postoperatorio temprano (primeras 24 
horas) en la unidad de cuidados intensivos (UCI) 
neurológicos, se documentó control de crisis y pare-
sia del MII. Neurorehabilitación  evaluó a las 24 y 
48 horas postcirugía y documentó: conservación de 
patrones gruesos y finos de movimiento en extre-
midad superior izquierda y en todo el hemicuerpo 
derecho; en el MII: rotación interna de cadera (fuerza 
4/5), rotación externa de cadera (fuerza 3/5), aduc-
ción y abducción de cadera (fuerza 3/5), extensión 
de pierna sobre muslo (fuerza 2/5), inversión y ever-
sión de pie (fuerza 1/5), dorsiflexión y plantiflexión 
(fuerza 2/5), con respuesta plantar extensora; tacto 
epicrítico, protopático y propiocepción conservados. 
Conservación de funciones cognitivas superiores 
como lenguaje comprensivo y expresivo, atención y 
memoria. Diagnóstico: lesión controlada y localizada 
de motoneurona superior (monoparesia proximal y 
plejía distal de MII), por ubicación de zona irritativa 
y sitio quirúrgico en corteza frontal mesial derecha. 
Se dió de alta el 1 de abril 2011. 

El 27 de abril de 2011 el paciente ingresó a la 
Unidad de Neurorehabilitación Motora, Sensorial 
y del Lenguaje del INDEC, para iniciar proceso de 
rehabilitación neurológica. Antes de iniciar la inter-
vención sobre MII, el paciente tenia fuerza 5/5 en 
cadera izquierda, hiperreflexia patelar y aquiliana, 
fuerza 3/5 en plantiflexión izquierda, fuerza 1/5 en 
dorsiflexión pie izquierdo, fuerza 3/5 en inversión 
y eversión, Babinski presente unilateral izquierdo, 
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clonus agotable en tríceps sural, trastorno de marcha 
y equilibrio. En el paciente no se prescribió aparato 
ortésico mientras se esperaba el nivel de respuesta 
al proceso de neurorehabilitación.

Entre el 27 de abril y 17 de mayo 2011 se realizó 
primera fase de neurorehabilitación motora de 12 
horas, por medio de 4 sesiones de tres horas de 
duración cada una, ejecutadas por fisioterapeuta 
y médico especialista en Neurorehabilitación, se 
realizó estimulación motora de compartimiento 
antero lateral de pierna izquierda, propiocepción, 
movimientos activos resistidos de pie, equilibrio 
dinámico en pie izquierdo, reaprendizaje de meca-
nismo de marcha (fase de apoyo, distribución y 
propulsión), descarga y soporte de trípode plantar, 
restricción funcional del movimiento de extremida-
des superiores para reentrenar distribución de peso 
en ambos pies y fortalecimiento muscular de cadera, 
pierna y pie izquierdos. Tras esta primera fase de 
neurorehabilitación el paciente mejoró el patrón 
de marcha, pasando de una plejía a una paresia de 
MII, capacidad de controlar de manera volitiva la 
inversión, eversión, dorsiflexión y plantiflexión y 
movilización voluntaria de hallux y falanges del pie 
izquierdo. El paciente retomó su actividad esco-
lar y no fue necesaria la dosificación de aparatos 
ortésicos. 

Entre el 14 y 23 de junio de 2011 se completó 
la segunda fase de neurorehabilitación motora, 
de 8 horas totales distribuidas en 4 sesiones. El 
paciente terminó con fuerza 5/5 en cadera, meca-
nismo flexo-extensor de cuádriceps completo con 
fuerza 5/5, fuerza en plantiflexión 5/5, fuerza en 
dorsiflexión 4/5, fuerza de inversión y eversión de 
pie 5/5, fuerza para extensión de hallux izquierdo 
4/5, Babinski y clonus de pie izquierdo ausentes. 
Lo anterior soporta una recuperación total del 
mecanismo de marcha y equilibrio con ambas 
extremidades inferiores.

Resultado funcional final: paciente sin dis-
capacidad motora ni sensitiva en MII (recuperación 
completa de monoparesia proximal y plejía distal), 
con excelente control de crisis. Retomó actividad 
deportiva, que abandonó después. Egresó con 
marcha normal, sin aparatos ortésicos, con capacidad 
total de trote y salto.

Paciente 2
Mujer de 38 años con EFR por EMT derecha; 

primera crisis epiléptica a los 5 años. Ocupación: 
secretaria. Crisis parciales simples con generaliza-
ción secundaria. Inicio clínico y por EEG: temporal 
derecha. Test de Wada prequirúrgico: dominancia 
izquierda para memoria, dominancia izquierda para 
lenguaje, reserva funcional del 87 %. Sin déficit 
motor ni sensitivo prequirúrgico.

En marzo de 2008 se realizó lobectomía tem-
poral anterior, hipocampectomía y amigdalotomía 
derechas, en el INDEC. En las primeras 24 horas 
postcirugía en UCI neurológica se reportó “fistula 
de LCR por herida, consciente, hemipléjica izquierda 
fasciobraquial”. Se realizó tomografía axial computa-
rizada (TAC) que reportó: lesión vascular en arteria 
cerebral media (ACM) derecha, sin hematomas. A la 
salida se reportó paciente con plejía fasciobraquial 
izquierda. La paciente no continuó trabajando e 
inició proceso de pensión por invalidez. Fue remitida 
por Neuropsicología a la Unidad de Neurorehabili-
tación Motora, Sensorial y del Lenguaje del INDEC 
en marzo 2010, donde se documentó: mujer de 40 
años, con buen control de crisis, con déficit motor 
de miembro superior izquierdo (MSI), secundario a 
fenómeno isquémico de ACM derecha. La paciente 
solicitó mejorar agilidad de los dedos, señalando 
que había laborado en mecanografía y en manejo 
de archivo. Clínicamente se documentó cuadro de 
motoneurona superior, con hemiparesia global de 
MSI en fase crónica. 

Evaluación inicial por Neurorehabilitación del 
08 de marzo de 2010: Fugl Meyer basal: 50/66 (24 
% de déficit motor en MSI), dolor por escala visual 
análoga (EVA) de MSI 6/10 y Brunnstrom estadio 
5. Extremidad superior derecha: normal. La paciente 
cumplía con criterios suficientes para neurorehabili-
tación motora por terapia de movimiento inducido 
por restricción,TMIR (En inglés, constraint induced 
movement therapy) (16-18); como: déficit motor de 
origen neurológico central secundario a fenómeno 
vascular cerebral, extremidad contra lateral sana, 
residuo de funcionamiento motor en la extremidad 
comprometida y más de seis meses de evolución del 
déficit motor.

La terapia de movimiento inducido por restric-
ción busca inducir el movimiento funcional en una 
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extremidad superior que no se ha  utilizado por más 
de 6 meses (estadio crónico), como consecuencia 
de una lesión neurológica central con compromiso 
cortical o subcortical. Conformación TMIR: pro-
grama intensivo de entrenamiento motor dirigido, 
técnica de restricción y seguimiento médico a través 
de dos evaluaciones (19). El tiempo total de TMIR 
son 14 días consecutivos. El entrenamiento motor 
dirigido consiste en 10 sesiones de trabajo de 5 
horas de duración (50 horas en total), orientadas a 
la ejecución controlada de un protocolo de activi-
dades, ejercicios y movimientos que promueven y 
dan forma al movimiento del hemicuerpo alterado. 
La restricción se logra a través de un chaleco que 
inmoviliza la extremidad superior sana el 90% del 
tiempo de vigilia, de tal manera que, la persona 
no puede hacer movimientos y se ve obligada a 
movilizar la extremidad afectada. El proceso está 
acompañado de dos evaluaciones médicas (pre y 
posintervención), que permiten dosificar el número 
de horas de restricción necesarias, identificar las 
expectativas de recuperación y realizar ajustes indi-
vidualizados al programa intensivo de movimiento. 
Este procedimiento se realiza en el INDEC a través 
de una fisioterapeuta y un médico entrenados en 
Neurorehabilitación. La paciente recibió interven-
ción especializada tipo TMIR entre el 11 y 24 de 
marzo de 2010; en este lapso acumuló 50 horas de 
entrenamiento intensivo motor controlado en MSI 
(extremidad afectada), más 191 horas de restric-
ción funcional de su extremidad superior derecha 
(extremidad sana). 

Posterior a la intervención la paciente obtuvo 
mejoría en los siguientes aspectos: ganancia en 
grados de movimiento: hombro 35° rotación externa, 
10° abducción y flexión; movilidad de antebrazo 30° 
de pronación; movilidad de carpo 20° de extensión y 
movilidad de mano 15° de abducción de pulgar. Fugl 
Meyer final 66/66 (0 % de déficit motor en MSI).
Brunnstrom final estadio 6. Dolor en MSI por EVA 
0/10. Fuerza segmentaria 5/5. Mejoría en el perfil 
de funcionamiento CIF-2001. 

Resultado funcional final: luego de la recu-
peración motora la paciente, retomó el trabajo en 
mecanografía y archivo como secretaria. Suspendió 
proceso de pensión por invalidez y continúa con un 
adecuado control de crisis.

DISCUSIÓN 

La cirugía de EFR es una técnica que reseca de 
manera puntual el déficit estructural o funcional 
cerebral y otorga una respuesta eficaz a síndromes 
epilépticos remediables (20), con control de crisis y 
prevención de discapacidad psíquica y social secun-
darias al cuadro epiléptico. Sin embargo, un déficit 
motor neurogénico de extremidades en cirugía de 
EFR puede presentarse a pesar de preservar la cor-
teza motora, por fenómenos vasculares o secundaria 
a resección de zona epileptogénica, cuando está 
ubicada en la corteza motora.

La discapacidad es un asunto complejo, diná-
mico y multidimensional (21). La epilepsia como 
entidad neurológica tiene la capacidad de generar 
discapacidad, idea que debe ser minuciosamente 
analizada de acuerdo al modelo y preconceptos de 
discapacidad que se tenga en los servicios de salud. 
El modelo de 1980 de la Clasificación Internacional 
de deficiencias, discapacidades y minusvalías de la 
OMS (22), visualizó la discapacidad como simple 
secuela o sinónimo de enfermedad. A partir del 2001, 
por la CIF (12,23), la discapacidad se conceptualiza 
como fenómeno multidimensional, resultado de la 
interacción de la persona con su entorno físico y 
social y se asume como término general que abarca 
deficiencias (estructurales o fisiológicas), limitaciones 
en la actividad o restricciones de la participación 
(23,24), aspectos que deben tenerse presentes en 
las evaluaciones clínicas de los pacientes con EFR.

Desde una óptica ortodoxa, ofrecer neurociru-
gía, basados en dos o tres especialidades médicas, 
para pacientes con EFR, incrementa la posibilidad 
de generar déficit estructural o funcional en la 
esfera motora, sensitivo sensorial y cognitiva. Se 
propone a los grupos en salud que trabajan en EFR 
disponer de protocolos, métodos o servicios que 
asuman el riesgo de una discapacidad (en este caso, 
motora), con alternativas y soporte biomédico. Tal 
es el caso del INDEC, con la neurorehabilitación 
médica y la Unidad de Neurorehabilitación Motora, 
Sensorial y del Lenguaje, servicio multidisciplinario 
que puede ser utilizado en fases aguda, subaguda 
y crónica de un déficit neurológico adquirido, una 
vez el paciente se encuentre estable de su condición 
clínica basal. 
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Para diseñar programas altamente específicos y 
reproducibles de neurorehabilitación, es necesario 
explorar las patologías en su dimensión clínica, social 
y funcional (25) y correlacionar el manejo médico 
o quirúrgico que se lleve a cabo, para identificar las 
redes y funciones cognitivas, motoras o sensoriales 
que se puedan ver o no comprometidas. 

Un objetivo central dentro de los procesos de 
rehabilitación, sea o no en el contexto de epilepsia, 
es la esfera laboral y educativa (26). La OMS reportó 
exclusión social, actitudes negativas y marginación 
laboral hacia la población con epilepsia (27). La 
esfera laboral y educativa fue readquirida por ambos 
pacientes. 

Basados en el Epilepsy Atlas 2005 de la OMS, 
el 50 % de los países del continente americano no 
cuenta con servicios de EFR, dicho servicio está 
ausente en el 87 % de los países en vía de desarrollo 
y sólo cerca del 56 % de los países poseen servicios 
de rehabilitación social dirigidos o que incluyan 
pacientes con epilepsia (2). 

Una comprensión metódica y clínica de la fisio-
patología, intervención quirúrgica y perfil de fun-
cionamiento del paciente con EFR,  permite aplicar 
acciones concretas de:

Prevención primaria: constituida por accio-
nes que eviten o eliminen la causa de un problema 
(28,29), tal como se da en la adecuada delimitación, 
lateralización y focalización de la zona epileptogénica 
a través de la semiología clínica (aportada por varios 
profesionales en Neurología, Neuropediatría, Neuro-
cirugía, Neuropsicología, Psiquiatría y Neurorehabi-
litación), electrofisiología  e imágenes diagnósticas.

Prevención secundaria: a través de acciones 
de detección de un problema de salud en fase aguda 
o temprana (28), aspecto que se lleva a cabo con la 
evaluación y seguimiento POP de la función motora, 
sensitivo sensorial y cognitiva, de manera general 
por Neurocirugía, Neurología y Neurofisiología; 
de forma precisa por Neuropsicología y Psiquiatría 
(en la esfera cognitiva y emocional) y por Fisiatría o 
Neurorehabilitación médica (en la esfera sensitivo 
sensorial y motora).

Prevención terciaria: conformada por accio-
nes que reduzcan el impacto de una enfermedad ya 
establecida (28), para restaurar la función y reducir 
enfermedades relacionadas con las complicaciones. 

En este punto ingresa y se justifica la dosificación 
de programas y técnicas altamente especificas, 
intensivas y reproducibles de neurorehabilitación 
motora, sensorial o cognitiva. Aspectos desarrollados 
y reportados en este artículo.

El proceso de rehabilitación no debe ser un 
asunto confiado al azar o a supuestos procesos de 
recuperación temprana, sino que conforma un serio 
proceso clínico apoyado en el razonamiento médico 
científico. El criterio de Neurorehabilitación médica 
enriquece los resultados de la cirugía de EFR, más 
allá del control de crisis y apoya el manejo multidis-
ciplinario alrededor del paciente con epilepsia. Debe 
ser objetivo del manejo neuroquirúrgico en EFR, no 
sólo el control de las crisis, sino también, mantener y 
si es necesario rehabilitar la función motora, sensorial 
o cognitiva de los pacientes, en lo prequirúrigico y 
postquirúrgico y llevar a cabo un seguimiento real 
de los pacientes a través de consultas y protocolos 
donde se apliquen escalas y perfiles generales y 
especificos del desempeño funcional, que objetiven 
el impacto de las intervenciones en salud.

Estos cambios conceptuales deben aplicarse en 
las actividades de atención, diagnóstico y manejo 
de las unidades, servicios e instituciones de reha-
bilitación o habilitación, especialmente si atienden 
a personas con manejo médico o quirúrgico de 
epilepsia. La OMS señaló en el año 2006 que “... un 
alto porcentaje de personas con discapacidades, no 
sufrirían deficiencias o discapacidades si hubieran 
sido tratadas al comienzo de su enfermedad o trauma 
por un médico con conocimientos básicos sobre las 
funciones inherentes a la independencia física, social, 
educacional y laboral” (29).
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