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Memoria y epilepsia

M. Mataré-Serrat, C. Junqué-Plaja:

Resumen. Introduccion. La literatura neuropsicologica ha demostrado la existencia de déficits de memoria en los pacientes que
padecen epilepsia. Estas alteraciones de memoria dependerian de diversos factores como la etiologia de la epilepsia, la edad
de inicio de las crisis. la duracion del trastorno, v la frecuencia y tipo de crisis epilépticas. Desarrollo. Estos déficits de memoria
reflejarian el efecto del dario estructural y funcional producido por la repeticion de las crisis epilépticas v/o los farmacos
antiepilépticos. Por otro lado. el tratamiento neuroquirirgico en la epilepsia del lobulo temporal puede también provocar
déficits de memoria que dependerian de la localizacion y lateralidad del foco epiléptico, el nivel de memoria prequirirgico, la
edad de inicio de las crisis v la edad cronoldgica en el momento de la operacion, asi como de la reduccion del mimero de crisis
epilépticas después de la cirugia. A pesar de la evidencia de afectacion de la memoria en los pacientes con epilepsia, ello no
implica que todas las personas que sufren epilepsia presenten dichas alteraciones. Conclusiones. La exploracion neuropsico-
légica es de una importancia clinica basica dado que permite valorar el funcionamiento cognoscitivo de cada persona y. con
ello, optimizar el tratamiento farmacolégico v el rendimiento académico y laboral [REV NEUROL 1997; 25: 124 1-5).
Palabras clave. Epilepsia. Memoria. Neuropsicologia.

Summary. Introduction. The neuropsychological literature has shown the presence of memory deficits in patients with epilepsy.
These alterations in memony are due to several factors, such as the aetiology of the epilepsy. age at onset of the seizures, the
duration of the disorder. and the firequency and tvpe of the epileptic seizures. Development. These memory defects reflect the
structural and functional damage caused by the repeated epileptic seizures and/or the anti-epileptic drugs. Apart from this,
neuro-surgical treatment of temporal lobe epilepsy may also lead to memory defects. These will depend on the site and side of
the epileptic focus. the level of memory prior to surgery. the age of onset of the epileptic seizures, the chronological age at the
time of operation and the reduction in the number of seizures after surgery. In spite of the evidence that memory is affected in patients
with epilepsy. this does not mean that all people with epilepsy have these changes. Conclusions. Neuropsychological examination
is of fundamental clinical importance since it allows the evaluation of cognitive function in each patient, and thus permits optimi-

=ation of both the pharmacological meatment and intellectual and physical performance [REV NEUROL 1997 25: 1241-5].

Key words. Epilepsy. Memory. Neuropsychology.

INTRODUCCION

En la epilepsia, la evaluacion neuropsicoldgica tiene una particu-
lar relevancia porque permite la delineacion de los déficits cog-
nitivos asociados a esta enfermedad [1]. El problema de laaltera-
cion cognitiva en las personas que presentan epilepsia ha sido
objeto deestudioentodalaeramodema delaepileptologia. A pesar
de que sc desconoce en profundidad la naturaleza de la relacion
entre la epilepsia y la alteracion del funcionamiento cognitivo,
actualmente esta asociacion parece aceptarse plenamente [2].
Los déficits de memoria en los pacientes con epilepsia mere-
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cen una especial atencion. Por un lado, la alteracion de memoria
es el problema mas frecuentemente referido por las personas que
padecen esta enfermedad. Por otra parte, fue uno de los primeros
déficits mencionados en la literatura y su estudio ha permitido el
conocimiento del funcionamiento de distintas estructuras cere-
brales, particularmente las del I6bulo temporal y frontal.
Laliteratura neuropsicologica ha demostrado la existencia de
alteraciones de memoria en los pacientes que suften epilepsia [3-
71. La epilepsia puede afectar a la memoria de forma directa e
indirecta. Directamente, debido a que las crisis epilépticas con
pérdida de conciencia afectan el funcionamiento mental no sola-
mente durante las crisis, sino también después del episodio ictal,
llegando incluso a afectar varios dias después dc la crisis [8]. Por
otro lado, la mcnloria. al igual que otras funciones cognitivas,
puede verse afectada no inicamente por la repeticién de las crisis
clinicas, sino también por la presencia de crisis subclinicas, cs
decir, aquellas que no se manifiestan externamente [9). Finalmen-
te, la epilepsia también puede afectar ln memoria como conse-
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Tabla I. Variables que afectan la memoria en la epilepsia.

Etiologia

Edad de inicio de la epilepsia

Duracion del trastorno

Frecuencia de las crisis

Tipo de crisis

Farmacos antiepilépticos

Actividad epiléptica subclinica

cuencia del dano cerebral producido por larepeticion de las crisis.
En un estudio anatomopatologico, Mouritzem Dam [10] demos-
tré una relacion entre el numero de crisis y la pérdida ncuronal en
el hipocampo, una estructura que €s esencial para la codificacion
de la mayor parte de informacion.

FACTORES QUE AFECTAN LOS DEFICITS
DE MEMORIA EN LAS PERSONAS QUE PADECEN
EPILEPSIA

El estudio de la memoria en los pacientes con epilepsia presenta
ciertas dificultades debido a que no es posible considerar a esta
enfermedad como una entidad homogénea ni a la memoria como
un proceso simple. En ocasiones, las crisis epilépticas son la inica
manifestacion de la disfuncion cerebral, mientras que en otros
casos constituyen sélo una parte de una enfermedad [3]. Ademas
de laedad, educacion y nivel intelectual del paciente, existen otros
factores relacionados con las crisis que pueden influir en la alte-
racion de memoria de los pacientes epilépticos y que, por tanto,
dificultan la interpretacion de los resultados de la evaluacion
neuropsicologica (Tabla I).

Los estudios neuropsicoldgicos frecuentemente se han cen-
trado en analizar los efectos diferenciales de factores epilépticos
en el funcionamiento cognitivo. Se han realizado intentos para
establecer una relacion entre los déficits de memoriay los diferen-
tes tipos de crisis, los farmacos antiepilépticos, la edad de inicio,
la duracién y frecuencia de las crisis epilépticas.

Etiologia
Generalmente, se considera que laepilepsia idiopaticao primaria,
es decir. aquella epilepsia en la que se desconoce la etiologia,
puede no estar asociada con déficits cognitivos importantes. En
cambio, en la epilepsia sintomatica o adquirida nos encontramos
con una mayor probabilidad de alteracion en el desarrollo cogni-
tivo. En ésta, los déficits cognitivos dependen de la cantidad de
tejido disfuncional y de su localizacion, que, a la vez, dependen
de lacondicion subyacente y del momento del desarrollo cerebral
en el que se adquirio la lesion [2]. Se considera que cuando se
conoce la causa especifica que produce la epilepsia existen mas
probabilidades de detectar el dano cerebral relacionado con clla.
La alteracion cognitiva podria reflejar tanto los efectos de la le-
sion cerebral como los efectos de la epilepsia misma. El hecho de
si se conoce o no la etiologia ha ido disminuyendo en importancia
con el tiempo, a medida que los métodos diagnésticos han ido
perfecciondndose. Las lesiones pequeias que previamente no sc
hubiesen detectado pueden ser ahora verificadas con las nucvas
técnicas de neuroimagen, y sus causas identificadas. De forma
que podemos situar a estos pacientes dentro del grupode etiologia
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conocida. Con estas lesioncs pequenas, los cambios cognitivos
pueden ser minimos y a veces no detectables. Como conscetien-
cia. podemos encontrar pocas diferencias cognitivas sustanciales
entre los grupos de etiologia conocida y desconocida

Edad de inicio de las crisis

Las observaciones clinicas repetidas y diversos estudios neuro-
psicoldgicos han sostenido que ¢l dano cercbral sufrido cn la
infancia tiene mas efecto en la solucion de problemas y capacida-
des psicométricas que el dano cerebral mas tardio. que se produce
después de un periodo mas o menos largo de crecimicnto y desa-
rrollo relativamente normal. Esta misma suposicion sc ha trasla-
dado al campo dc la epilepsia. Dikmen et al [11] obscrvaron quc
los sujetos con una historia de epilepsia con crisis motoras gene-
ralizadas de inicio en la infancia, valorados dc adultos presenta-
ban mas afectacion que los sujetos con un inicio de las crisis en la
cdad adulta. Hay diversas variables que pueden haber influido cn
estos resultados. Los sujetos con un inicio anterior de las crisis
podrian estar mas afectados ya desde ¢l inicio. Adcmas. cstos
pacientes suelen estar sujetos a privaciones académicas y de otras
experiencias interpersonales necesarias para un desarrollo intc-
lectual normal. Finalmente, la duracion del trastorno y la frecuen-
cia. junto con la edad de inicio, tambicn pueden desempenar un
papel importante en las diferencias encontradas entre grupos. En
un estudio posterior, con los mismos pacientes, Dikmenetal [12]
controlaron los efectos de la frecuencia y duracion de las crisis.
Los resultados continuaron mostrando mas alteracion cognitiva
en el grupo con un inicio precoz de las crisis, pero ¢l efecto dife-
rencial se restringio a las funciones de inteligencia medidas con
el test de inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS). No sc
registraron diferencias en otros tests de la bateria Halstead. enlos
que se observo una alteracion comparable en ambos grupos.

Contrariamente, en el estudio de Dodrill [13]. cuando examina ¢l

numero de crisis tonico-cldénicas sufridas por los pacientes. las
diferencias entre los grupos de inicio de las crisis precoz y tardio

desaparecen. Asi, la edad de inicio podria ser un indicador indi-

recto, ya que las personas que han acumulado mas crisis a una

cierta edad son quienes han desarrollado antes las crisis. Su inves-

tigacién no proporciona soporte a la idea de que el inicio precoz de

las crisis es por €l mismo la causa de las puntuaciones inferiores.

Frecuencia

Dodrill y Troupin [14] tuvieron la oportunidad de cstudiar dos
hermanas gemelas monocigoticas con epilepsia quc presentaban
como unico factor claramente diferencial entre ellas una notablec
diferencia en la frecuencia de las crisis. Los resultados cvidencia-
ron alteracion cognitiva en ambas, aunque la nifa quc padccia
mayor numero de crisis presentaba una mayor afectacion. En una
investigacion posterior, Dodrill [13] computo el numero total de
crisis tonico-clonicas sufridas por los pacientes durante ¢l trans-
curso de su vida y encontré un nivel de funcionamiento cognitivo
inferior en los pacicntes con una historia de mas de 100 cnsis

cpilépticas. En cste estudio, la frccuencia actual de las crisis cra

irrelevante. 1a variable importante cra ¢l nimero total de crisis que

habian padecido. Todos estos resultados apuntan hacia un dete-

rioro neuropsicologico producido por la repeticion de cnisis epi-

lépticas.

Duracion

Como era de esperar, frecuentemente sc ha asociado una mayor
duracién del trastorno con déficits cognitivos mas importantes, A

REV NEUROL 1997, 25 (144) 1241.1245



pesar de ello, esta variable es mas debil que las anteriores, en parte
porque ¢l grado de control de las crisis puede fluctuar notable-
mente de un paciente a otro. Cuando se¢ combinan los factores de
duraciondel trastorno y la frecuenciade las crisis puede obtenerse
una medida mas potente para la prediccion del estado cognitivo

o neuropsicologico [ I5].

Farmacos antiepilépticos

La influencia de los farmacos antiepilépticos en las funciones
cognitivas, y entre ellas la memoria, ha recibido recientemente
mucha atencion [16,17]. Diversos estudios han constatado défi-
cits de memoria producidos por distintos farmacos antiepilépti-
cos. Lareduccion de la politerapia a monoterapia con carbamace-
pina produjo una mejora en la memoria en el estudio llevado a
cabo por Thompson y Trimble [16]. Los mismos autores, en otra
investigacion en la que comparaban el funcionamiento cognitivo
en dosis altas o bajas de farmaco, encontraron afectacion de la
memoria inmediata en dosis altas, sinmostrarse afectada lareten-
cion a largo plazo ni el reconocimiento [18]. Andrewes etal [19]
observaron que los pacientes que recibieron fenitoina mostraban
de forma consistente una peor ejecucion en distintas tareas de
memoria que los tratados con carbamacepina o los no tratados.
Gallassi et al [20] demostraron efectos adversos del fenobarbital
y del valproato sodico en la memoria. Estos déficits desaparecie-
ron completamente con la supresion del farmaco. Griinewald et al
[21] valoraron los efectos de la vigabatrina en la cognicion y
observaron que este farmaco producia también un efecto adverso
en un test de memoria visual.

A pesar de esta evidencia, los farmacos antiepilépticos no
pueden explicar enteramente los déficits de memoria presentes en
las personas que sufren crisis epilépticas. Smith etal [22], conuna
bateria de tests neuropsicoldgicos, hallaron puntuaciones signifi-
cativa y consistentemente inferiores en pacientes no tratados res-
pecto a un grupo control. Cabe considerar también que cuando se
administra el menor nimero de firmacos posibles y al nivel san-
guineo minimo necesario, los efectos cognitivos producidos por
los farmacos antiepilépticos son sutiles y preferibles a los efectos
aun mas negativos de las crisis no controladas [20].

Tipo de crisis

Muchas revisiones de la literatura neuropsicolégica han mostrado
que las crisis generalizadas estan asociadas a un peor funciona-
miento cognitivo, particularmente en el area de la inteligencia
[23]. A pesar de esto, hay diversos estudios que han encontrado
que los pacientes con epilepsia temporal sufren mas alteracion de
memoria que los que padecen crisis generalizadas [6].

Lalocalizacion del foco epileptogeno en las epilepsias parcia-
les constituye un factor que contribuye de forma sustancial en el
funcionamiento cognitivo. Los focos temporales frecuentemente
se han implicado en los déficits de memoria. Aldenkampetal [24]
identifican también las lesiones frontales como un riesgo para la
alteracion de la memoria y de la atencion.

El trastorno de memoria en la epilepsia del 16bulo temporal es
relativamente sutil, mas leve que el que sigue a la reseccion del
16bulo temporal. Los pacientes que han sufrido una lobectomia
temporal para el tratamiento de la epilepsia muestran déficits de
memoria verbal asociados con una lesion del Idbulo temporal
izquierdo y déficits de memoria visual asociados con una lesion
del 10bulo temporal derecho. Esta asociacion entre la lateralidad
y el déficit de memoria no es tan evidente en los pacientes epilép-
ticos que no han sido sometidos a cirugia. Distintos estudios han
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hallado que los déficits de memoria en la epilepsia del lobulo
temporal no difieren respecto a la lateralidad del foco [3.25-2K]
Otros estudios han mostrado déficits de memoria lateralizados.
con déficits de memoria verbal asociados con un foco temporal
izquierdo y déficits de memoria visual asociados con un foco
temporal derecho [4.5.27,.29.30].

Posiblemente son varios los factores que podrian explicar la
falta de consistencia entre dichas investigaciones. Por un lado.
destacariamos los requerimientos mas o menos estrictos de ma-
nuatidad del paciente y de los familiares para maximizar la pro-
babilidad de la dominancia del hemisferio izquierdo para cl len-
guaje. Por otro lado. cabe destacar el grado de certidumbre res-
pecto a la lateralidad del inicio de las crisis. asi como el uso de
candidatos quirtrgicos que implican un trastorno cpiléptico mas
grave. Finalmente, también deberiamos considerar cl tipo de
test empleado; algunas investigaciones han hallado deficits de
memoria relacionados con la lateralidad del foco epileptogeno
mediante pruebas que valoran la memoria verbal a largo plazo
y no con tests de aprendizaje verbal [4]. Ademas. algunas de las
pruebas generalmente consideradas como medidas de memoria
verbal o visoespacial pueden requerir el funcionamiento de sis-
temas neurales ampliamente distribuidos que precisen ambos

lobulos temporales.

MEMORIA EN LA NEUROCIRUGIA
DE LA EPILEPSIA

Algunos pacientes con crisis epilépticas de origen temporal no
pueden ser tratados con éxito con los farmacos antiepilépticos
convencionales. Ademas de las devastadoras consecuencias emo-
cionales y psicosociales de las crisis incontroladas, hay un con-
senso creciente de que las crisis continuadas pueden producir
dano neuronal [31]. La reseccion quinirgica del foco epileptoge-
no proporciona un tratamiento efectivo para los pacientes con
crisis refractarias a la terapia médica convencional. Como hemos
mencionado anteriormente, el tratamiento neuroquirurgico de la
epilepsia del l6bulo temporal produce alteracion de la memoria
selectiva que varia segun el lado de la lesion. Se ha asociado la
reseccion temporal izquierda con la alteracion del aprendizaje
verbal [30,32-39] y la reseccion temporal derecha con déficits de
memoria visual [39-41]. Estos déficits especificos se han de dife-
renciar de la amnesia global transitoria que seguiria al dano bila-
teral hipocampico.

Ademas de los efectos de la lobectomia temporal en las fun-
ciones del hemisferio ipsilateral, se han hallado efectos de la ci-
rugia en funciones del hemisferio contralateral [32.42]. La resec-
cion del foco epileptogeno y del tejido de alrededor puede produ-
cir un déficit intensificado en el area extirpada, pero también
puede producir una mejoria en el funcionamiento de areas lejanas
a causa de la eliminacion de la influencia nociva del foco epilep-
tégeno. Estamejoria selectiva en la memoria después de la lobec-
tomia del hemisferio contralateral dependera de la cantidad de
actividad eléctrica restante que interfiera en el hemisferio no
operado.

Los estudios neuropsicologicos realizados en la neurocirugia
de la epilepsia han aportado valiosos conocimientos acerca del
funcionamiento de distintas estructuras cerebrales y, particular-
mente, de distintds estructuras temporales y su implicacion en la
memoria. La relacién entre la reseccion del [obulo temporal y el
déficit de memoria se establecio hace unas cuatro décadas por
Penfield, Scoville y Milner. Se sugirid que ¢l responsable de estos
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deficits de memona cra el dano hipocampico y se demostro cla-
ramente su imponancia en los pacientes con daio bilateral. El
paciente HM. de Scoville y Milner. es el mas estudiado. con un
seguimiento de mas de 30 anos. En el ano 1953, una reseccion
bilateral del lobulo temporal medial para el tratamiento de la
epilepsia produjo en esta persona una alteracion grave de la me-
moria anterograda.

Los distintos procedimientos quirurgicos empleados en la
neurocirugia de la epilepsia han posibilitado el estudio del papel
del hipocampo y del cortex temporal en lamemoria, relacionan-
do la cantidad y el tipo de tejido extirpado en la lobectomia
temporal con la ejecucion posquirurgica del paciente en tareas
de memoria. Para algunos autores, el cambio cognitivo se vuel-
ve independiente de la extension de la reseccion medial. Otras
investigaciones asocian la reseccion hipocampica a un mayor
déficit cognitivo. Mientras que también encontramos otras in-
vestigaciones que solo muestran déficits de memoria en el grupo
de mas reseccion hipocampica. Todos estos resultados sugieren
que el hipocampo esta especializado en unas tareas de memoria,
pero no en todas. Incluso variaciones sutiles en los requerimien-
tos de las tareas pueden a veces hacer que la ejecucion en aquella
tarea sea sensible o no al dafio hipocampico [43].

Otro procedimiento para estudiar la relacion entre la memo-
ria y el hipocampo consiste en correlacionar la memoria prequi-
rurgica con los analisis histologicos del hipocampo. En un 60-
70% de los pacientes con epilepsia temporal se ha observado la
presencia de esclerosis hipocampica, que consiste en una pérdi-
da neuronal y gliosis en el hipocampo. Diversos estudios han
examinado larelacion entre la presencia uausenciade esclerosis
hipocampicay la ejecucion en tareas de memoria u otras funcio-
nes cognitivas antes y/o después de la cirugia para la epilepsia
del 16bulo temporal. La presencia de esclerosis hipocampica se
ha asociado con un peor rendimiento prequirirgico en memoria
[29,44-49], y el mayor grado de esclerosis hipocampica con una
mejor ejecucion en memoria verbal posquirirgica [50]. La es-
clerosis hipocampica puede ser observada a través del examen
del tejido hipocampico de los pacientes epilépticos sometidos a
cirugia o através del analisis post mortem. Estaanomalia estruc-
tural también puede ser detectada mediante los analisis volumé-
tricos del hipocampo realizados a partir de las imagenes de la
resonancia magnética (RM) [51,52]. Lencz et al [53] encontra-
ron que las medidas hipocampicas de la RM correlacionaban
significativamente con las densidades neuronales y con el sub-
test de Memoria Légica de la Wechsler Memory Scale.

Segun Ojemann y Dodrill [33] el modelo de la memoria del
cerebro humano deberia ser revisado para incluir el cortex late-
ral del hemisferio dominante al hipocampo y estructuras alrede-
dor del tercer ventriculo. Los mecanismos corticales de la me-
moria estarian organizados por un almacén de memoria a corto
término temporoparietal y por los mecanismos de recuperacion
de la informacion localizados en el 16bulo frontal. El estudio de
Perrine et al [54] con estimulacion cortical confirma también la
contribucién del neocértex temporal izquierdo en la memoria
verbal, especialmente en la consolidacion de material verbal en
lamemoria a corto término. Por otro lado, estudios recientes han
implicado al hipocampo izquierdo en el mantenimiento de la
informacion verbal a largo plazo [36] y en el aprendizaje verbal
‘simplistic o rote’, pero no en tareas semanticamente mas com-
plejas como el recuerdo de una historia [46,47]. Ademis, los
resultados procedentes de estudios con pacientes con la enfer-
medad de Alzheimer y estudios experimentales con animales

apuntan hacia una diferenciacion o especificidad de las distintas
areas del hipocampo respecto adiferentes ipos de procesamien-
to de memoria [44]. Segun Smith y Milner (40] ¢l hpocampo
derecho podria ser la estructura que mediana la asociacion entre
la representacion perceptiva de un objcto (labulo temporal) v su
localizacion (I6bulo parietal). asociacion necesaria para la me-
moria de |a localizacion de un objeto particular.

Las lesiones producidas en los lobulos temporales cn ¢l tra-
tamiento neuroquirurgico de la epilepsia pueden provocar defi-
cits de memoria que dependeran de una variedad de factores. Sc
han identificado tres variables que parecen predictoras de la
alteracion de memoria posquirurgica: el nivel de memonria pre-
quirurgica, la edad de inicio de las crisis y la cdad cronologica
en el momento de la operacion [55). La edad de inicio dc las
crisis parece tener un efecto importante [31]). Un cerebro joven
puede tener mas potencial para redistribuir las funciones a re-
giones sin patologia y la cirugia en estos pacientcs producira
menos efectos. Los pacientes mas jovenes en el momento de la
cirugia, los menos inteligentes y los que iniciaron las crisis antes
tienden a no mostrar deterioro e incluso mejoran como resultado
de la operacion [25]. La neuropatologia [56] y la ausencia o
reduccion del numero de crisis epilépticas también parccen
determinar el estado cognitivo posquirurgico [33].

CONCLUSIONES

Los estudios neuropsicologicos realizados acerca de la memoria
en la epilepsia generalmente confirman la presencia de déficits
de memoria en estos pacientes. Ello no implica, sin embargo,
que todas las personas que padecen epilepsia presenten dichas
alteraciones. En este sentido, la exploracion neuropsicolégica
es de una importancia basica dado que permite valorar el funcio-
namiento cognoscitivo de cada persona.

Cuando se lleva a cabo la valoracion neuropsicoldgica del
paciente, debe tenerse en cuenta la informacion acerca de las
caracteristicas de las crisis epilépticas que presenta, asi como
informacion basica acerca de la historia médica, educativa y
laboral. Es importante conocer el tipo de crisis que padece, la
frecuencia de las crisis, la duracion del trastorno, la historia
familiar de las crisis y la fecha en la que sufTid la ultima crisis.
Como se ha descrito previamente, la memoria, al igual que otras
funciones cognoscitivas, dependera de tales factores. Ademas,
laexploracion neuropsicologica puede ser utilizada también para
controlar los cambios cognitivos relacionados con el tratamien-
to farmacoldgico, ya que puede detectar alteraciones sutiles.
aunque significativas, en los procesos cognitivos producidos
por los farmacos antiepilépticos.

La investigacion dirigida a clarificar la literatura confusa
respecto a las alteraciones de memoria asociadas a la epilepsia
puede llevar a una mejor comprension teorica de las funciones
psicoldgicas de los Iobulos temporales y de la organizacion neu-
ropsicologica de lamemoria. A nivel clinico puede contribuir al
desarrollo de tests neuropsicologicos de mejor sensibilidad para
la epilepsia del lobulo temporal, especialmente el derecho, y
para los trastornos de memoria sutiles resultantes de otras etio-
logias, como por ejemplo los traumatismos cerebrales leves, los
efectos de los farmacos o la exposicion toxica. La informacion
obtenida puede contribuir asimismo al desarrollo de programas
de rehabilitacion clinicamente significativos que ayudarana los
pacientes con epilepsia a superar o minimizar los efectos de los
problemas de aprendizaje verbal y de memoria.
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