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Objetivo
 Demostrar   que se obtiene el control  de  múltiples  síntomas mediante la implantación de electrodos intracerebrales en  la corteza cingulada anterior, en  un paciente con  trastornos psiquiátricos, en asociación con  una  facomatosis, (esclerosis tuberosa) y comorbilidad con retraso mental y síndrome de gilles de la Tourette y trastorno obsesivo compulsivo.

Se obtiene un buen  manejo mediante esta técnica de implantación,  con más seguridad que al realizar   lesiones.

 Esta forma de selección de un blanco para múltiples síntomas hace más difícil obtener un resultado satisfactorio.

Es una técnica modificada y se  adecua para permitir  el control de los diferentes síntomas.

Estas patologías  asociadas  no son habituales tratadas  con estimulación, pero el Cíngulo es un buen blanco.  Se  decide cambiar  la  termolesión utilizada en el  tratamiento del TOC (como último recurso ), que  es  la capsula  anterior por la utilización de neuroestimuladores  cingulares y así ampliar la utilización de este sitio, habitualmente más  indicado en  las patologías  de  dolor .

De esta manera  nos permite tener un     manejo  más adecuado , y así  la  posibilidad de  variar  los  parámetros  de estimulación y  por consiguiente  modificar los   síntomas del enfermo al cambiar estos.
No sucede lo mismo cuando se realizan   lesiones  donde la destrucción es irreversible y no modificable y  hay que tener en cuenta que se estimula para tratar una multiplicidad de síntomas como  en  estas asociaciones descriptas. 

Es  de   suma  importancia  pensar en  la variabilidad interindividual,  por la diferente morfometría Callosa, y así pode obtener  el mejor sitio  de implante  y por ende  tener mejores resultados.

Material y método 
Paciente de 20 años de edad con diagnóstico presuntivo de Esclerosis Tuberosa y Síndrome de Gilles de la Tourette, en comorbilidad con TOC en desarrollo evolutivo constante y enfermedad de base una Esclerosis Tuberosa, a los 6 (seis) meses debuta con su primera convulsión y al año de vida se le diagnostica esta patología.

  La progresión de los síntomas hizo inmanejable las crisis, progresaron de aisladas a episodios que llegaban a 6 o siete por día con la medicación adecuada a la edad, y sin conducta quirúrgica para la cirugía de la epilepsia.

 Las crisis convulsivas  de tipo tónico-clónica generalizadas.

 Esto llevo a la decisión, con la implementación de más estudios  y su posterior administración de antiepilépticos de primera, segunda y tercera línea, nunca se dejaron de administrarceles hasta los 16 años ,de edad actual.
Progresivamente se le fueron sumando síntomas ajenos a enfermedad, como agresividad, y crisis foniatrías que las mismas se encontraron en pleno desarrollo a los 12 años de edad y con los episodios de tipo obsesivos –compulsivos.

 Comenzó a los 14 años masturbaciones que llegaban a ser hasta 12 episodios por día y en su estado de crisis comenzaba con Tricomania,  fenómenos de autolisis como morderse los brazos y arrancarse las uñas. El paciente llega al consultorio privado para luego de las multiples interconsultas y evaluaciones realizadas tomar la decisión de  indicar la cirugía  del TOC, pero con un gran  agravante la comorbilidad descriptas con estas otras enfermedades.

 Previa evaluación y elaboración de informes necesarios a ser presentados ante el comité de evaluación multidisciplinario y de Ética del Hospital B. Rivadavia.
Sabiendo que en  el transcurso del tiempo   desde que comenzaron los síntomas se fueron agravando y en ningún momento hubo mejorías, aun en el manejo de las crisis que de tónico –clónicas- generalizadas, qué  luego se le sumaron ,  autonómicas de características subintrantes llegando a 20 por día
METODO 

 Se utilizo MRI  Prequirúrgica en un paciente de 20 años de edad con TOC y Gilles de la Tourette, fue rutina la  ventriculografía intraoperatoria, utilizada para guiar la colocación de los neuroestimuladores, la macro estimulación intraoperatoria se utilizo en ambos cíngulos, con el paciente en un plano anestésico el cual era posible evaluar  él estimulo y correlacionar las respuestas.

 Se presentaron dificultades en las evaluaciones con  los Test, al ser un  paciente con Trastorno obsesivo compulsivo, Retraso mental, Esclerosis Tuberosa y Síndrome de Gilles de la Tourette y Trastornos afectivos,dificultaba las evaluacione prequirurgicas inmediatas y mediatas .
La  escala mejor  escala utilizada  en el  Pre-y Post operatoria, fue de Yale Brown en  Trastorno Obsesivo Compulsivo, con las otras escalas, no se las pudo utilizarlar por las características del paciente.

 Con  las  imágenes de ventriculografía pudimos determinar el sitio más adecuado. Para la posición en la corteza cingulada anterior, la  mejor situación pasa posterior 25 mm al cuerno frontal, por delante  a 1cm superior al cuerpo calloso, y a una  lateralidad de 8 a 12 mm.

En cada circunvolución  se utilizaron coordenadas de Talairach y Tournoux, modificadas con la macro estimulación intraoperatoria, tanto en   lateralidad como en profundidad. Después del cálculo de las coordenadas de destino esteretáctica, se realiza una incisión de cuero cabelludo bicoronal limitada y   los agujeros  se colocan bilateralmente justo delante de la sutura coronal y de 1,5 a 2,0 cm de la línea media.
Evaluación psicopedagógica
El paciente  vive con su madre, María Rosa, la pareja de ésta y la hermana mayor Paula de (20 años). La vivienda es alquilada en Barrio de  Autoconstrucción, pequeña casa con las instalaciones necesarias. Julián tiene una relación esporádica con su padre.
Autoconstrucción
 Pequeña casa con las instalaciones necesarias. Julián tiene una .Relación esporádica con su padre.
 Antecedentes personales  Embarazo y parto normales. A los 6 (seis) meses tiene su primera convulsión. Al año de vida se le diagnostica Esclerosis Tuberosa. Deambula a los 5 años.
 En la actualidad se desplaza caminando, cuando adquiere la posición supina, y muy a menudo "de cola" o arrodillado. Cuando marcha lo hace en forma rápida, cambiando el centro de gravedad del cuerpo, por lo cual necesita apoyo y guía. No controla esfínteres. Necesita asistencia permanente para todas las actividades de vida diaria. Tiene tendencia a la autoagresión observándose movimientos estereotipados y episodios convulsivos espontáneos. No verbaliza. Utiliza el lenguaje gestual con tendencia a la irritabilidad ante la espera o la no comprensión del adulto.

Psicomotrícidad: Se deberá trabajar su motricidad fina y gruesa para canalizar su energía, estimular la atención y la capacidad de tolerar la espera, como así también favorecer la relación con otras personas, incluyendo el juego como medio de intercambio.

EL paciente admitido el 1 –01-2013 en el Centro de Estimulación y Aprendizajes Tempranos. Los informes presentados en el servicio   incluían, entre otros, Tomografía computada de cerebro (19-3-2010).Consignaba: “En el informe realizado se observaron múltiples lesiones bihemisfericas de baja densidad peri -ventriculares y cortico- subcorticales. Además en forma subcortical se observan múltiples lesiones con densitometrías cálcica también bihemisfericas.

Los hallazgos descriptos son compatibles con presunción diagnóstica (Esclerosis Tuberosa)".Los últimos registros de sesiones en el servicio son de marzo  2011. Especifican:

“realiza cambios de posición de sentado a bipedestación sin apoyo; se coloca en cuclillas y vuelve a pararse. Camina en forma independiente con dirección, regular equilibrio. Corre en forma incoordinada. Realiza movimientos tipo coreoatetósicos, estereotipados, con las manos. 

Se las observa, no sube escaleras. Se interesa breves instantes en tocar pelotas inflables. Distingue por tacto pompón de lana. Realiza juego oral con la lengua  en protrusión sobre maxilar inferior. Persisten reflejos de succión y búsqueda. Reconoce a la mamá, su voz, le expresa su afecto succionando el cabello o pasando la lengua por su cara. Reconoce la dirección del sonido .Localiza fuente sonora dirigiendo la vista en el, se expresa con llanto, lamento, nasalizaciones. Agota brazos y aleteo a ambos lados de cabeza”

Alimentación:

Succiona, toma mate, come galletitas, papas fritas, mastica los alimentos duros, los otros son picados para facilitar su deglución, no utiliza cubiertos. La madre le sirve la comida.

No discrimina comestible - no comestible (Ej. No desenvuelve caramelos). No tiene sentido del peligro.

Utiliza taza o vaso para beber líquidos. Se sirve solo cuando lo desea. (Ej. Abre la heladera para retirar alimentos)

No tiene freno inhibitorio y por lo tanto continúa comiendo sin control. 

Higiene: No tiene control de esfínteres, no se desenvuelve solo en el baño

Vestido: Coopera en el momento de ser vestido. Se quita prendas por sí solo. Se quita calzado.

Motricidad:

Se desplaza con "Gateo de cola " o caminando cuando lo desea. Sostiene y traslada objetos. Recibe y entrega objetos. Saca objetos de un recipiente. Trasvasa de una mano a otra. Busca objetos caídos. Tapa y destapa cajas. No utiliza medios para alcanzar objetos que se encuentra alejados.

Juego:

Tira pelota, la mueve. Gira tapa con propio movimiento, (estereotipado).

Escucha música (es su entretenimiento preferido. Es selectivo en esto) No le agradan los libros. No imita por propia iniciativa.

Comunicación:

Refleja expresiones faciales de agrado, desagrado, enojo, gestos, gritos, sonrisas.

Reacciona al nombre y a tono de voz fuerte, seguro, enérgico. Responde con movimientos corporales. Reconoce a familiares y se interesa por desconocidos o personas que ve por primera vez. Llama la atención del otro, con ruidos, gestos, sonrisas. Reconoce y busca la aprobación por sus acciones. Demuestra afecto. (Es cariñoso expresa la madre). Le gusta mirarse en el espejo y jugar con su imagen. Busca fuente sonora. Identifica día - Noche asocia por condicionamiento Falta de luz – dormir
Área musicoterapia:
 Puede establecer vínculos a través de la estimulación musical; puede escuchar y mantener la atención, sobre todo ante melodías infantiles; puede mantener un estímulo y reconocerlo en un breve lapso de tiempo. Recomendaciones para trabajar con Julián desde la musicoterapia: Puede hacerse exclusivamente con la presencia de un acompañante .terapéutico.
Por un lapso no mayor a 30 minutos semanales.

 Padece retraso mental de gravedad no especificado en DSMIV TR  310 ,no puede ser evaluado mediante los Test habituales ,esto secundario a una Esclerosis tuberosa  o enfermedad de Bourneville  ,CIE 9 –MC759.5 ,que cursa con crisis  epilépticas tónico-clonicas y con una constelación de sintomatología secundaria sintomática compatible con el Síndrome de Gilles de La Tourette , DSMIV 307.23. CIE 10.F95.2
Cabe agregar que no deambula por sus propios medios (reptea), no habla, no contiene esfínteres  y presenta conductas auto y heteroagresivas, que impresiona como secundarios a fenómenos de tipo auditivos u o visuales posiblemente alucinaciones de ambas.
Estarían correlacionados con los resultados del SPECT cerebral con síntomas de hipoferfucion en distintas zonas del encéfalo.
Medicación que recibía antes de la cirugía  

Lamotrigina 2 g día, Clobazan 100 mg día, Olanzapina 15 mg día, Acido Valproico 1700 mg día, Topiramato 150 mg día, Fenobarbital 0.1mg 3comp día, Clomipramina 250 mg día, Sertralina 150 mg día.
Motivo de Consulta médica psiquiátrica

Concurre acompañado por su madre  ingresa  a la entrevista. Relata: " Vine aquí porque me lo recomendó una vecina que se trató con Ud. y me dijo que le  había curado a su hijo .Dice que le pasaba lo mismo que a él  y que le diagnosticaron  enfermedad de Gilles de la Tourette.
Enfermedad actual: Refiere que hace 15 años, y unos meses  comenzaron a los episodios convulsivos tónico- clónicos en Julián, actualmente con los 16 años de Julián, reaparecieron los episodios en forma diaria e incontrolable ,mas una agresividad constante.

 Ante esta situación incontrolable la madre acepto la sugerencia de su madre o sea la abuela de Julian, de llamar a un médico especialista.
Dice que en realidad hace mucho tiempo que no lo hacía atender porque no le gustan ni los hospitales, ni los consultorios agrega la madre de Julián, estoy con mucho  temor esto se torno totalmente incontrolable. Es horrible".

Antecedentes de la enfermedad actual: Episodios convulsivos desde los 6 meses de edad.
Antecedentes personales: Parto eutócico, no deambula solo realiza reptileo y lenguaje gesto verbal, anormales. Enfermedades infecciosas comunes de la infancia. Amigdalotomía a los 6 años de edad con anestesia general .Sin antecedentes alérgicos de ningún tipo. No alcohol, no drogas sociales. 

Familiograma: Padre vive 56 años de edad trabaja en una fabrica  -Una hermana Pilar, de mayor edad que Julián 4 años mayor o sea 20 años actualmente. 
Semiología 

Biotipo: No - normo tipo.

Aspecto: Excitado, inquieto, ansioso, con temor         
Presentación: Desalineado
Actitud: De desconfianza, con cierto temor
Área intelectual: No evaluable
Euproséxica No evaluable 
Eumnésica.: No evaluable
 Sensopercepicion: Impresiona estar alterada, al querer agarrar algunos objetos en el aire aunque no resulta muy claro,  como alucinaciones secundarias a fenómenos de tipo auditivos u o visuales posiblemente  de ambas.La orientación no es evaluable.
No impresiona consiente para nada de la situación, aunque la madre dice que  se da cuenta, pero evidentemente  no tiene conciencia de enfermedad .
Pensamiento no evaluable 
Juicio no evaluable
Razonamiento no evaluable
Inteligencia no evaluable.

Área afectiva: Es muy expresivo con su madre está en forma continua dándole besos.
Hay impulsiones/ compulsiones., conductas obsesivas compulsivas, crisis foniatorias, gritos, constantemente.      

Se alimenta y duerme relativamente  bien. Con los psicofármacos indicados 
Sin actividad sexual (nunca la tuvo).

Estudios complementarios:

TAC cerebral, Laboratorios analiticos de sangre, control de dosaje de acido valpróico, en sangre y demás drogas, no hay estudios genéticos realizados. 
Spect cerebral pre quirúrgico, se visualizan zona de hipoferfusion.
En la tomografía pre quirúrgica  se observaron múltiples lesionas, bihemisfericas de baja densidad peri -ventriculares y  subcorticales   , además en forma subcortical  observaron múltiples lesiones, con densitómetricas cálcica también bihemisfericas.
Se observaron pequeñas imágenes puniformes subependimarias. Los ventrículos laterales están levemente dilatadas en forma bilateral y simétrica, conservando su forma y topografía habituales, el III y IV ventrículos son normales. Las cisternas axiales, básales y silvianas son normales al igual que los espacios subaracnaideos de la convexidad.

 Las lesiones de baja densidad podrían deberse a defectos de mielinizacion las imágenes calcificadas podrían deberse a tubers al igual que las imágenes ependimarias bilatera​les, no se observaron lesiones expansivas   por tomografía en especial en los forámenes de Monro, los hallazgos descriptas san compatibles con presunción diagnostica de (Esclerosis tuberosas).  
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Figura 1: Tomografia  de encéfalo, visualizando los  multiples tubers en diferentes localizaciones cerebrales
Evolución multiaxial según DSMIV TR 

  EJE I   (trastornos clínicos)
 a) Esclerosis Tuberosa (CIE 10 .MC F59.5)
b) Trastornos de Guilles de la Tourette  (CIE 10 F95 .2)

C) Convulsiones

EJE II  (Tras tornos de la personalidad)

a) Retarso mental de gravedad no especificado  (DSMIV 310-CIE 10 –F79.99)
EJE III   (Enfermedades médicas)
Neurológicos                 
 Esclerosis Tuberosa  = (CIE10 –F59.5)
 Síndrome de Gilles de la Tourette  = (CIE 10 =F95.2)
EJE  IV  (PROBLEMAS PSICOSOCIALES AMBIENTALES)
a) Dependencia psicofísica absoluta. 

b) Padres separados. 

c) Vivienda no propia. 

d) Economía insuficiente. 

EJE V  Escala de evaluación de actividad global 

EEAG=10 

 a) Peligro de lesionar gravemente a otros o a si mismo. 

b) Incapacidad definitiva para mantener su higiene. 

Impresión Diagnóstica:

Esclerosis Tuberosa,  Trastorno Obsesivo Compulsivo. Síndrome de Gilles de la Tourette, Retraso mental grave.
TRASTORNOS RELACIONADOS CON EL TOC
Somatoformes: TDC e HIP

Disociativos: DEP

Disorexias: AN y BN

Del control de impulsos: JP, TRIC, CLEP, CC y Csexuales

Trastornos neurológicos, por tics y SGT

Interfaz TOC - Esquizofrenia  

Diagnósticos diferenciales
Psicosis 

Estado de mal epiléptico 

Enfermedad de Gilles de la Tourette 

Trastorno Obsesivo Compulsivo
Diagnóstico presuntivo:

Enfermedad de Gilles de La Tourette 

Esclerosis Tuberosa 

Trastorno obsesivo compulsivo

Indicaciones:
Normativas internacionales de tratamiento

Fluoxetina de 20 a 80mg/día+Clormipramina de 50 a 250 mg dia
Opciones tratamiento del TOC 
Sertralina25 a 200 mg día, Paroxetina10 a50 mg día, Fluvoxamina100 a300 mg día, Citalopram10 a 40 mg día.
 Pronóstico: malo
 Evolución probable: mala 
Introducción al Síndrome de Gilles de La Tourette
INTRODUCCIÓN HISTORIA
Gilles de la Tourette (1885) presentó nueve pacientes con un trastorno que aparecía en la niñez y que se caracterizaba por la presencia de muchos tics- El cuadro, no obstante, ya lo había descrito Itard en 1825 al referirse a movimientos involuntarios del aparato locomotor, de la prehensión y de la voz .Desde hace algo más de 20 años, el cuadro se conoce como Síndrome deTourette (ST), tal vez porque, además de ser más corto, es también más fácil de recordar.Desde que el  Síndrome deTourette, se ha relacionado con el síndrome de déficit de atención con hiperactividad (SDAHA) y se considera que,es uno de sus trastornos comórbidos más frecuentes hacobrado una importancia especial y ha pasado a formar parte de este cuadro, que no es un trastorno, sino todo un síndrome.
Actualmente se barajan prevalencias del Síndrome deTourette, entre los sujetos con SDAHA que oscilan entre el 20 y el 80%.
En los últimos años se realizan constantes búsquedas que conduzcan a la etiología bioquímica,  y genética,  del trastorno.
Asimismo, se prueban tratamientos diferentes, con el finde encontrar  alguno eficaz sobre la sintomatología clínica deestos pacientes.
La incidencia de tics a lo largo de la infancia se estima en un4-16%.
Prevalencia de TOC en el mundo

Tasa combinada de por vida 2.5 %

(ECA, Reiger, 1990)

 Canadá                                           2.3%

 Nueva Zelanda                               2.2%

 Alemania                                        2.1%

 Finlandia                                         2.5%

 Corea                                               1.9%

 Puerto Rico                                     2.3%                                                

                     TRASTORNOS:

IMPULSIVOS (TCI)       COMPULSIVOS (TEOCs
Egodistónica …………………………Egosintónica
Placentera  …………………………...Displacentera

Acrítica……………………………… Autocrítica

Deshinibida…………………………... Resistida

Peligrosa ………………………………Inocua

Dañina ……………………………......Inofensiva
Comorbilidad del TOC
DEPRESIÓN………………………………………………94.

 ANSIEDAD……………………………………………… 90

AGRESIVIDAD…………………………………………..65

 FOBIAS……………………………………………………58

INSOMNIO……………………………………………….54

TRAST. SEXUALES…………………………………….34

T. DEL APEITO………………………………………….33

AUTO AGRESIONES ………………………………..16
El cuadro clínico se caracteriza por una hiperactividad generalizada, que se acompaña de tics más o menos cambiantes y demúltiples localizaciones. Desde una edad relativamente temprana generalmente la niñez– se observa en los pacientes un comportamiento obsesivo-compulsivo, que se acompaña de movimientos atípicos, del tipo tics, en la cara, en los miembros o en el tronco, o del tipo guiños, elevación brusca de los hombros, movimientosoculógiros, movimientos de la cabeza y cuello de tipo movimientos anormales en las manos y/o en los pies, que pueden recordar a los que se observan en el corea o en la atetosis, incluso en el balismo. 

El síndrome de Gilles de la Tourette es la forma depresentación más frecuente de los tics en la edad pediátrica, y su incidencia se estima en un 0, 031,6%. Según los criterios del DSMIV, este síndrome consiste en la asociación de múltiples tics motores y uno o más tics fónicos.

 Con una duración superior a un año y un inicio anterior a los 18 años de edad. El trastorno se diagnostica más frecuentemente en la infancia que en la edadadulta  lo cual es indicativo de una evolución autolimitada. Se debe diferenciar de otros procesos primarios que cursan con tics, como los tics crónicos (motores o fónicos), y los tics transitorios de una duración menor de un año [1].
La frecuencia de trastornos conductuales en los pacientes con tics es superior a la de la población general  y se encuentra especialmente aumentada la proporción de trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) y trastorno obsesivo compulsivo (TOC) en estos niños. Asimismo, el síndrome de Gilles de la Tourette se ha relacionado contrastornos de ansiedad, del sueño, depresión o problemas de aprendizaje.
Los niños con  presentan frecuentemente dificultades escolares, lo cual se ha relacionado generalmente con el TDA trastorno de déficit de atención ,asociado más que con los tics propiamente dichos .La evolución natural de la enfermedad tiende a la remisión.

Tras un período de máximo empeoramiento, que suele situarse entre los 8 y los 12 años.

La frecuencia de los tics disminuye y, en la mayoría de los casos, llegan a desaparecer en la edad adulta.
La clínica tiene un curso oscilante con períodos de remisión y exacerbación espontáneos, lo que dificulta la valoración de la eficacia de la medicación administrada. Sin duda, algunos factores psicosociales contribuyen al inicio y a la evolución oscilante de los tics, ya que los síntomas tienden a empeorar durante las épocas de mayor estrés.
 Se suele administrar medicación cuando los tics generan problemas funcionales y desajuste social. 
Se encuentra ,EL SGT ,Síndrome de Gilles de la Tourette se asocia íntimamente a determinadas alteraciones del comportamiento, y se observan más en pacientes con SGT, Síndrome de Gilles de la Tourette, Trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) y Trastorno obsesivo compulsivo(TOC)  , los trastornos de ansiedad, la depresión o los trastornos del aprendizaje, 
El TDAH, Trastorno por déficit de atención con hiperactividad es el trastorno más frecuentementeasociado al Síndrome de Gilles de la Tourette (SGT), y se presenta en cuarenta  porciento.
 Trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) hay un predominio en los varones, ya que el 60% de ellos tenían TDAH, frente al 30% de las mujeres.

 También se ha descrito que los familiares de pacientes con  Síndrome de Gilles de la Tourette (SGT) tienen una incidencia más alta de TDAH. 
Otro tipo de trastornos asociados frecuentemente al SGTse han atribuido a las alteraciones del  rendimiento escolar. Abwander et al publicaron una serie de pacientescon SGT, en la que el 46% tenían problemas escolares, con un menor rendimiento en distintas áreas del aprendizaje.
 Estos problemas escolares se han relacionado sobre todo con el TDAH coexistente. En Comings et al encontraron que el 33% de una serie de casos con SGT había necesitado clases de apoyo, y el 26,4% habían repetido algún curso.

 Los pacientes con SGT presentan una probabilidad, mayor de necesitar una educación especial.
.Los pacientes emiten una gran cantidad de sonidos diferentes por la boca, tales como gruñidos, gritos, silbidos, chasquidos, carraspeos, ruidos labiales similares a los del beso, coprolalia (lenguaje sucio y obsceno), y exhiben tendencia nerviosa a escupir,copropraxia(2), (gesticulaciones obscenas), ecofenómeno (comportamiento de imitación).

 Desde que se conoció más el trastorno y se empezaron a hacer revisiones del mismo, se pudo constataruna mayor presencia entre los varones que entre las mujeres observación que sigue actualmente vigente 

Prevalencia y genética 
ALTERACIONES GENÉTICAS

El hecho de que el ST tenga carácter hereditario en algunas familias,así como su asociación con el ,Trastorno por déficit de atención con hiperactividad ,en muchos casos y el carácter obsesivo compulsivo que presentan muchos pacientes, lo que dificulta más la convivencia con ellos que la sintomatología de los tics y del Trastorno por déficit de atención con hiperactividad.

 Posiblementedebe  haya algunos factores genéticos que unen a estos trastornos. En muchos de los estudios genéticos en los quese ha buscado algún gen concreto se han tenido en cuenta los neurotransmisores relacionados con las sustancias que se utilizan en el tratamiento del ST asociado al SDAHA,  como la clonidinay la guanfacina. 

 Se han realizado estudioscentrados sobre los genes de los receptores adrenérgicos α2A 10q y α1C localizado en el cromosoma 8p , sin que se haya confirmado la relación de dichos genes con el ST. Tampoco ha podido demostrar la relación genética entre el ST y el SDAHA .
Genetica

Muchos genes con menos impacto y además de factores ambientales puedan jugar un papel en el desarrollo del síndrome de Tourette. Las investigaciones genéticas también indican que algunos tipos de déficit de atención con hiperactividad y del trastorno obsesivo compulsivo podrían estar ligados genéticamente al síndrome de Tourette, pero hay menos evidencia de que exista una relación genética entre el síndrome de Tourette y otros problemas de neuro-comportamiento que ocurren comúnmente junto con esta enfermedad.

 Una predisposición genética no necesariamente con lleva a la manifestación plena del síndrome de Tourette.
 En cambio, puede que se exprese sólo como un trastorno leve de tic o en un comportamiento obsesivo-compulsivo. También es posible que los hijos portadores del gen no desarrollen ningún síntoma del síndrome de Tourette.

El género de la persona también juega un papel importante en la expresión del gen del síndrome de Tourette. Los varones en riesgo tienen mayores probabilidades de mostrar tics, mientras que las mujeres tienen mayores probabilidades de mostrar síntomas obsesivo-compulsivos. 
Es posible que las personas con el síndrome de Tourette corran mayor riesgo de padecer de otros trastornos de neuro-comportamiento, tales como la depresión o adicción a las drogas. 
El trastorno autosómico dominante es uno en que sólo se necesita una copia del gen defectuoso, heredado de uno solo de los padres, para expresar la enfermedad.

Aunque no existe una manera de curar el síndrome de Tourette, la enfermedad mejora en muchas personas en la etapa más tardía de la adolescencia y después de los 20 años. Por lo tanto, algunos individuos pueden llegar a estar libres de síntomas y poder prescindir de medicamentos para atenuar los tics.
 Aunque el trastorno generalmente dura toda la vida y es crónico, no es una enfermedad degenerativa. Las personas con el síndrome de Tourette tienen expectativas normales de vida. El síndrome de Tourette no disminuye la inteligencia. A pesar de que los síntomas del tic tienden a disminuir con la edad, existe la posibilidad de que otros trastornos de neuro-comportamiento, como la depresión, ataques de pánico, fluctuaciones del estado de ánimo y comportamiento anti-social, puedan persistir y causar problemas en la vida adulta.

Los niños con el síndrome de Tourette, presentan aveces algunos problemas con el aprendizaje, el déficit de atención con hiperactividad, síntomas obsesivo-compulsivos y frecuentes tics tienden a interferir gravemente con su rendimiento académico o integración social.
Todo estudiante con el síndrome de Tourette necesita un ambiente tolerante y compasivo que lo anime a trabajar al máximo de su potencial y que sea lo suficientemente flexible para adaptarse a sus necesidades individuales.
Novedosas  técnicas para identificar las regiones del cerebro, con comportamiento funcional diferente se hacen ciertamente evidentes. 
Epidemiología del síndrome de Tourette

La incidencia del síndrome de Tourette es bastante mayor de lo que se estimaba anteriormente, con una gama más amplia de severidad clínica. Además, las investigaciones clínicas están dando nuevos resultados con respecto al síndrome de Tourette y las enfermedades que coexisten con éste. Estas incluyen estudios sobre subtipos del síndrome de Tourette y el trastorno obsesivo compulsivo, exámenes del vínculo entre el déficit de atención con problemas de aprendizaje en niños con el síndrome de Tourette, los trastornos coexistentes en ataques de ira. Una de las áreas más importantes y controvertidas de la ciencia relacionada con el síndrome de Tourette estudia la relación entre esta enfermedad y la lesión autoinmune del cerebro asociada con la infección por estreptococo beta-hemolítico grupo A, u otros agentes infecciosos. 
Parece que las alteraciones del comportamientoy las características neuropsicológicas, tales como ansiedad, tortícolis, muecas en labios (2) lengua y músculos faciales, depresión y problemas de concentración de los niños con tics que se observan asociados al SDAHA son considerablemente más graves que los que pueden observarse en los sujetos con tics aislados, lo que puede ser muy sugestivo de la inclusión delos tics del ST como trastorno comórbido de esta alteración enel SDAHA. 
Etiopatogenia
 El papel que pueden desempeñar otros factores adquiridos, tales como el sufrimiento prenatal o perinatal del niño y el padecimientode procesos infecciosos de tipo bacteriano o viral .La exacta localización anatómica del ST aún se desconoce.Sin embargo en el ST hay disfunción de los ganglios basales y los circuitos talamocorticales relacionados. asimetrías anormales y de una reducción del volumen delnúcleo caudado.
, el putamen y el pálido . 
 La dopamina como el principal neurotransmisor involucrado en el origen del ST, especialmente por la acción terapéutica de los neurolépticos sobre el SDAHA y uno de sus trastornos comórbidos, el ST, si bien los hallazgos no siempre son consistentes. 
Los principales estudios se han llevadoa cabo en adultos. Se ha observado una mayor liberaciónde dopamina en el putamen de adultos con ST en estudios experimentales, en comparación con sujetos que tomaban anfetaminas, lo que sugiere que, en la patofisiología del ST subyace una disfunción de la transmisión dopaminérgica . 
Sin embargo, también se han descrito alteraciones noradrenérgicas,serotoninérgicas, colinérgicas, gabérgicas y peptidérgicas .
El sistema frontoestriado es fundamental para los movimientos motores, entre ellos, el agarrar-soltar, precisión en la ejecución.

Se sabe que uno de los trastornos comórbidos más frecuentes del SDAHA es la dificultad para la coordinación de movimientos .

Los sujetos con tics presentan también un problema de falta de inhibición motora, que parece radicar en alteraciones en la funcionalidad de los circuitos neuronales en los ganglios basales

 Los pacientes con ST pongan más fuerza que los normales al realizar cualquier ejercicio y se ha observado en trabajos experimentales queexisten áreas motoras secundarias cuyo estado metabólico se mantiene tanto en reposo como en movimiento y están continuamente activas para la preparación del movimiento .
 Esta activación constante de las áreas motoras secundarias puede ser la causa de la urgencia para un movimiento espontáneo e involuntario (tic) en los pacientes con ST 
 Los movimientos involuntarios pueden prevenirse a veces con interferencias basadas en actividades voluntarias. 
Los tics en el STresultan de un trastorno subcortical que proviene de una afectaciónde la corteza motora con deterioro de la inhibición 
 Imagenes han demostrado que los tics implican una red en la que participan los sistemas motor,paralímbico, premotor y frontosubcortical ejecutivo .
Mientras que la supresión voluntaria del tic involucra cambios significativos en la actividad de los ganglios basales, el tálamo y las áreas corticales asociadas .
 Por un lado, sus mecanismos neuroquímicos son mal conocidos, puesto que no existe un modelo animal adecuado y los estudios post mortem de rutina son negativos, la tendencia obsesivo-compulsiva de estos pacientes, cuya respuesta a los fármacos no suele ser muy buena.

  Como norma, que los tics asociados al SDAHA se tratan habitualmente con psicoestimulantes, y el trastorno obsesivo-compulsivo,con inhibidores de la recaptación de serotonina.
La asociación de metilfenidato y clonidina ha proporcionadomejores resultados sobre los tics y el SDAHA que cualquiera de las dos sustancias de forma aislada.
 La clonidina, administrada sola, ha provocado a veces exacerbación de los tics, incluso cuando se daban dosis.
Si bien la clonidina parece eficaz sobre los tics cuando se asocia al metilfenidato,  debe administrarse con un previo estudio cardiológico.La guanfacina es un agonista de los receptores α2-adrenérgicos que difiere de la clonidina en varias facetas, ya que es menos sedante y tiene una acción de más larga duración que ésta se puede preferir la guanfacina a la clonidina para el tratamiento de los niños y adolescentes con SDAHA y tics.
Debe tenerse en cuenta las sustancias utilizadas tradicionalmente para el tratamiento de los tics, tales como el haloperidol, la pimocida, de uso habitual  para el tratamiento de estos trastornos, porque dan resultados aceptables. 

. Se está utilizando la toxina botulínica para el tratamiento no sólode los tics motores, sino también de los vocales que resultan resistentes a los tratamientos.

   La tendencia a la mejoría, los tics persisten en la mayoría de los adultos, el 90% de los adultos sigue mostrando tics, aunque se considera que el 50% está libre de ellos. Además, la mejoría de los tics no se relaciona con la aplicación de medicaciones:se constata que sólo el 13% de los adultos recibe medicación para los tics, mientras que se trata al 80% de los niños.

Aunque el síndrome de Tourette puede manifestarse como condición crónica con síntomas que persisten durante toda la vida, la mayoría de las personas que padecen del mal presentan los síntomas más severos durante los primeros años de adolescencia y van mejorando al avanzar hacia la fase más tardía de la adolescencia y posteriormente en la madurez.

Los tics se clasifican como simples o complejos. Los tics simples son movimientos repentinos, breves y repetitivos en los cuales están involucrados un número limitado de grupos musculares. Algunos de los tics simples más comunes incluyen el parpadeo y otros gestos visuales poco comunes, muecas faciales, encogimiento de hombros y sacudir la cabeza o los hombros.
 Las vocalizaciones sencillas pueden incluir el aclarar la garganta repetidamente, olfatear o hacer gruñidos. Los tics complejos son patrones de movimientos específicos que abarcan varios grupos musculares. Los tics motores complejos pueden incluir muecas faciales combinadas con torcedura de la cabeza y encogimiento de hombros. Otros tics motores complejos pueden parecer deliberados, incluyendo el olfateo o manoseo de objetos, saltar, brincar, agacharse o retorcer o doblar el cuerpo. Los tics vocales simples pueden incluir el aclarar la garganta, el olfateo/resoplido, gruñidos  o ladridos.
 Los tics vocales aún más complejos incluyen el emitir palabras o frases. Quizás los tics más dramáticos y que producen mayor discapacidad incluyen los movimientos motores automutilantes, tales como golpearse la cara o tics que incluyen la coprolalia (el decir obscenidades)   o ecolalia (repetir palabras o frases de otras personas). Algunos tics son precedidos por un impulso irrefrenable o sensación en el grupo muscular afectado, lo que se llama un impulso premonitorio. Algunas personas con el síndrome de Tourette describen su necesidad de completar un tic de cierta manera o cierto número de veces con el fin de aliviar la necesidad o disminuir la sensación.

Los tics a menudo empeoran cuando la persona está excitada o padece de ansiedad y se atenúan durante la realización de actividades calmadas o que requieren de concentración. Algunas experiencias físicas pueden provocar los tics o aumentarlos. 
El escuchar a otra persona olfatear o aclarar la garganta puede llevar a que el afectado emita sonidos similares. Los tics no desaparecen durante el sueño ,pero generalmente disminuyen notablemente.

Los tics van y vienen con el transcurso del tiempo y varían en el tipo, frecuencia, los primeros síntomas generalmente aparecen en la cabeza y el cuello y pueden progresar hasta incluir los músculos del tronco y las extremidades. Los tics motores generalmente preceden el desarrollo de los tics vocales y los tics simples a menudo preceden los más complejos. La mayoría de los pacientes presentan la máxima severidad de los tics durante los primeros años de adolescencia y van mejorando al avanzar hacia la fase más tardía de la adolescencia o al comienzo de la edad adulta.
  El 10 por ciento de los afectados presenta un cuadro progresivo o incapacitante que persiste hasta la mayoría de edad.

Aunque los síntomas del síndrome de Tourette son involuntarios, algunas personas a veces pueden reprimir, encubrir o manejar sus tics de distintas maneras con el fin de minimizar el impacto que producen sobre sus actividades. Sin embargo, algunas personas con el síndrome de Tourette indican que sufren un notable aumento de tensión al reprimir sus tics, hasta el punto que sienten que el tic debe expresarse. 
Muchas personas con el síndrome de Tourette experimentan problemas adicionales de neuro-comportamiento, la falta de atención, hiperactividad e impulsividad (déficit de atención con hiperactividad) y dificultades relacionadas con la lectura, escritura y aritmética, además de síntomas obsesivo-compulsivos tales como pensamientos intrometidos, preocupaciones y comportamientos repetitivos.
  La preocupación por la suciedad y los gérmenes puede asociarse con el lavado repetido de las manos, y la preocupación por la posibilidad de que ocurran cosas negativas puede asociarse con comportamientos ritualistas como contar, repetir, ordenar y acomodar.
 Las personas que padecen del síndrome de Tourette también padecen de problemas de depresión, trastornos de ansiedad y otras dificultades para llevar adelante sus vidas, las que pueden estar o no relacionadas directamente con el síndrome de Tourette. Si se considera la gran cantidad de posibles complicaciones, las personas con el síndrome de Tourette pueden vivir mejor si reciben tratamientos médicos que incluyan una amplia gama de modalidades terapéuticas.
Diagnostican el síndrome de Tourette luego de asegurarse que el paciente ha padecido de tics vocales o motores durante por lo menos un año.Hay que descartar patologías clínicas  u  otras condiciones neurológicas o psiquiátricas,
Los síntomas como los tics leves e incluso los moderados pueden considerarse como irrelevantes, como parte de una fase de crecimiento o como resultado de alguna otra condición médica.
 Por ejemplo, algunos padres pueden pensar que el parpadeo de ojos está relacionado con problemas de la vista o que el olfateo es producido por alergias en ciertas estaciones del año. Algunos pacientes logran auto-diagnosticarse después de que ellos, sus padres, sus parientes o sus amigos leen o escuchan información sobre el síndrome de Tourette. Estos incluyen trastornos de movimientos involuntarios que se inician en la niñez, tales como la Distonia, o trastornos psiquiátricos caracterizados por comportamientos o movimientos repetitivos.

 Existen medicamentos efectivos para aquellas personas cuyos síntomas interfieren con su funcionamiento diario. Los medicamentos que han demostrado ser más útiles de manera consistente para controlar los tics son los neurolépticos. Existen varios pero algunos son más efectivos que otros , el haloperidol y el pimozida. 
No existe un solo medicamento que sea efectivo para todas las personas con el síndrome de Tourette, ni tampoco uno que  elimine completamente los síntomas. 
Al suprimirlos se debe hacerlo lentamente para evitar aumentos de rebote en los tics y disquinesia por disminución de la dosis. Una forma de disquinesia, producida por la disminución de la dosis de los medicina, llamada disquinesia tardía, es un trastorno de movimiento distinto al síndrome de Tourette y que puede ser consecuencia del uso crónico de neurolépticos. 
Reducir el riesgo de este efecto secundario usando dosis más bajas de neurolépticos durante períodos más cortos.

. Fármacos estimulantes tales como el metilfenidate y la dextroamfetamina pueden disminuir los síntomas de déficit de atención con hiperactividad en personas que padecen de tics relacionados con el síndrome de Tourette, sin que estos tics se tornen más severos.   Los estimulantes actualmente contraindican su uso en niños con tics relacionados con el síndrome de Tourette y en personas con el síndrome o con historia familiar de tics.. Para tratar síntomas obsesivo-compulsivos que alteran el funcionamiento normal diario de las personas, los inhibidores de la recaptación de la serotonina, la Clomipramina, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina y sertralina, han demostrado ser efectivos en algunos pacientes.

La psicoterapia también puede ser útil. A pesar de que el síndrome de Tourette no es causado por problemas sicológicos, la enfermedad sí puede producirlos.
Los resultados de pruebas con gemelos y entre familias sugieren que el síndrome de Tourette es un trastorno hereditario. Aunque los estudios iniciales entre familias indican una forma de herencia autosómica dominante investigaciones más recientes indican que el patrón de herencia es mucho más complejo. Aunque haya sólo unos pocos genes con 
Esclerosis tuberosa 

La esclerosis tuberosa (ET) es una patología multisistémica,con un patrón de herencia autosómico dominante, causada por un trastorno en la diferenciacióny proliferación celular, que produce hamartomas en diferentes órganos (3). El primer caso de esta patología lo describió Bourneville en 1880 en una paciente con convulsiones tonicoclónicas-generalizadas y una erupción vesiculopapular en la cara. 
En el estudio post mortem se encontraron tumores amarillentos en los riñones, áreas blanquecinas,escleróticas en el cerebro y múltiples tumores blanquecinos en los ventrículos laterales, razón porla cual Bourneville acuñó el término (ET ),de las circunvoluciones cerebrales’ .
Desde las primeras descripciones se ha avanzado mucho en la comprensión de la ET, hasta el conocimientode los genes afectados y sus efectos sobrela división celular. Se sabe que el gen TSC1 se encuentra en el cromosoma 9q34 y codifica para la hamartina, y el gen TSC2 se localiza en el cromosoma16p13 y codifica para la tuberina, TSC1 y TSC2 están coexpresados en las células de órganos como el cerebro, riñón, pulmón y páncreas . Seha establecido que TSC1 y TSC2 son genes supresores de tumores que regulan la división y diferenciación celular 

.La ET es el segundo síndrome neurocutáneo másfrecuente y su prevalencia oscila entre 1-6 individuospor cada 100.000. Se estima que hay un millón de individuos afectados en el mundo , niños menores de 10 años, en el Reino Unido se comunica una frecuencia de 1 de 12.000 a 1 de 14.000.
 Se sabe que afecta por igual a todos los grupos étnicos y que su distribución es similar en ambos sexos .El diagnóstico de ET se realiza por la presenciade dos criterios mayores, o un criterio mayor y dos menores, según estableció un comité de expertos en 1998.

 Los criterios mayores y menores sedetallan abajo el tipo de crisis convulsivas, clasificándolasen: parcial simple, parcial compleja, espasmos infantilesy tonicoclónica generalizada. Se revisaronlos antiepilépticos, incluyendo únicamente aquellos que se utilizaron al menos durante dos meses en dosis terapéuticas ,se definió como antiepilépticode mayor efectividad aquel que logró reducir al menos en un 50% la cantidad de crisis respecto a lasque el paciente presentaba al diagnóstico de epilepsia.
Se definió como epilepsia refractaria la falta derespuesta a dos fármacos antiepilépticos de elecciónen monoterapia y una combinación de dos fármacosantiepilépticos de primera línea en la dosis máxima tolerada, y apropiados al tipo de crisis epilépticay síndrome epiléptico .
 Con respecto a la distribución por sexo de los

pacientes con ET,

 El 65% fueron hombres, y el restante fueron mujeres, La media de edad al diagnóstico fue de 21 meses, con una mediana de 14 meses y un rango de 0-122meses. El diagnóstico prenatal  se realizo en un 3% de la población.
Los criterios por los cuales estos pacientes fueron referidos para su estudio en neurología , convulsiones (75%), lesiones en la piel (11%),rabdomiomas cardíacos (11%), y macrosomía y vómitosen un paciente (3%). La distribución de los

criterios mayores de diagnóstico según frecuencia

. En el 100% de los casos con antecedentesde ET, el familiar afectado fue la madre
.Criterios diagnósticos de esclerosis tuberosa .

CriteriosMayores

Angiofibromas faciales o placa frontal

Fibromas ungueales o periungueales no traumáticos

Manchas hipomelanóticas (tres o más)

Placas de chagrín

Hamartomas retinianos nodulares múltiples

Tuberomas corticales

Nódulos subependimarios

Astrocitoma subependimario de células gigantes

Rabdomioma cardíaco, único o múltiple

Linfangiomiomatosis pulmonar

Angiomiolipoma renal

Criteriosmenores

Pits múltiples en el esmalte dental

Pólipos rectales hamartomatosos (confirmación histológica)

Quistes óseos (confirmación radiográfica)

Tractos migratorios en la sustancia blanca cerebral

Fibromas gingivales

Hamartoma no renal (confirmación histológica)

Placa acrómica en la retina

Lesiones cutáneas en confeti

Quistes renales múltiples (confirmación histológica

. El 65,7% presentó convulsiones diarias; el 20%, semanales;el 11,5%, mensuales, y el 2,9%, , crisis anuales.
 Las crisis epilépticas, que constituyen el síntoma más frecuente de la esclerosis tuberosa y el sínto​ma de presentación en el 90% de los casos, se obser​van en el 82% de todos los individuos afectados (cuando se incluyen también los familiares asintomáticos que se estudian para el consejo genético).

 Cualquiera de las variedades de crisis puede ocurrir excepto la ausencia típica o petit mal.

 El tipo de cri​sis más frecuente depende de la edad del paciente, las parciales complejas o simples pueden comenzar y luego ser reemplazadas por los espasmos infanti​les. Entre las generalizadas, además de los espasmos infantiles, puede haber mioclónicas, tónicas, atónica, ausencias atípicas o tónico-clónicas o combina​ciones de todas éstas.

 La esclerosis tuberosa es muy frecuente en pacientes que se presentan con el sín​drome de West y también, aunque menos usual, en los que se presentan inicialmente con el síndrome de Lennox-Gastaut. 

El retardo mental ocurre en alrededor del 48% del total de los pacientes generalmente referidos por te​ner crisis, que es la forma de presentación más fre​cuente, familiares directos de los pacientes que están afectados  (Gómez, 1988). Por lo tanto, es​ta cifra sólo se refiere a un grupo así seleccionado y no a toda una población con esclerosis tuberosa que incluya individuos que sean pre sintomáticos, oligo-sintomáticos o asintomáticos. No hay datos basados en estudios realizados en la población general sino que los datos provienen de pacientes internados en asilos, hospitales o clínicas especializadas. 
 Dentro de los tipos de crisis más frecuentes al diagnóstico, la mayoría de los pacientes  espasmos infantiles ,segundo crisis parciales complejas, crisis parcialessimples, y  crisis tonicoclónicas- generalizadas
Los pacientes  debutan con convulsiones durante el primer año de vida.La mayoría de los pacientes necesitaron varios fármacos antiepilépticos. De media, utilizaron cincofármacos antes de lograr el control de sus convulsiones convulsiones.
El antiepiléptico más utilizado como primer fármaco en el control de las convulsiones fue el fenobarbital (67% de los pacientes). Los tratamientos que lograron control, definido como una reducciónde al menos un 50% de las crisis, fueron: la vigabatrinay la cirugía de epilepsia, que lograron controlar la combinación vigabatrina/carbamacepina, que logró el  mejor control de los  pacientes  y las combinacionesde vigabatrina/fenitoína. Vigabatrina, ácido valpróico y carbamacepina como monoterapia ninguno de nuestros pacientes se le colocó estimulador vagal ni se le administró dieta cetógena.Ninguno de los pacientes epilépticos logró estar totalmente libre de crisis.
De los que se quisieron someter a cirugía uno, resección de hamartoma cortical;uno, resección de astrocitoma; dos, callosotomía anterior;uno, callosotomía con resección de calcificaciónfrontal; uno, lobectomía temporal izquierda;y uno, ablación del foco epileptogénico parietal izquierdo.De los pacientes operados, un 85% logró elcontrol de sus crisis. Criterios al diagnóstico de la población pediátrica con esclerosis
tuberosa en el Hospital de Niños Dr. Carlos Sáenz Herrera, 2000-

2010 (n = 37).

Manchas hipomelanóticas 36 (97,3%)

Angiofibromas faciales 21 (56,0%)

Tuberomas corticales 20 (54,1%)

Rabdomiomas cardíacos 15 (39,5%)

Hamartomas retinianos 13 (35,1%)

Angiomiolipomas renales 12 (31,6%)

Placa de chagrín 10 (27,0%)

Nódulos subependimarios 9 (24,3%)

Fibroma ungueal 6 (16,2%)

Astrocitoma subependimario de células gigantes 4 (10,5%)

Linfangiomiomatosis pulmonar 0

Dentro de esta población se describieron otras comorbilidades:

18 pacientes (48,6%) presentaron retrasomental; siete (18,9%), autismo; y 15 (40%), agresividad.En los pacientes que iniciaron epilepsia enel primer año de vida, se dio un 50% de retraso mentaly un 32% de retraso del desarrollo psicomotor

La prevalencia estimada de ET de 3,09 pacientes por cada100.000 nacidos vivos.
. En Inglaterra,Callaghan et,  comunicaron una prevalenciade 4-5 por cada 100.000 habitantes . En otros estudios realizados en Polonia y Estados Unidos, se han registrado prevalencias de un caso por cada6.000-10.000 personas.

La ET afecta a ambos sexos por igual, similar a lo hallado en este trabajo en general, se comunica que las lesiones en la piel se presentan en todas las edades en más de un 90% de los pacientes , y que las manchas hipomelanóticas son la manifestación dermatológica  más frecuente hasta en un 90-98% de pacientes . Los angiofibromas faciales se encontraron en un 56% delos pacientes. Los tuberomas corticales se evidenciaron en un 54%, se presentan aproximadamente en un 80% en otros estudios, y seconoce que esta lesión es la causante de epilepsia.

Rabdomiomacardíaco, estuvo presente por ecocardiogramaen un 39,5% de los pacientes con ET en distintas edades, en neonatos, los rabdomiomasse presentan en alrededor de un 66%, pero involucionan en niños mayores y adultos.

.Los hamartomas retinianos se constataron en un35, 1% en la población con ET. El fondo de ojo puedeser difícil por su trastorno conductual y poca colaboración;se describe que, en condiciones ideales,los hamartomas retinianos pueden estar presentesen un 40-87% de los pacientes. Los angiomiolipomas renales se hallaron en un 31,6%. El porcentaje notificado en el ámbito mundial es del 75-80% en mayores de 10 años y aumenta con la edad.

 La placa de chagrín se describió en un 27%,  se conoce que podría no estar presente en niños pequeños. Los nódulos subependimarios fueron evidentes en un 24,3% de los pacientescon ET y constituyen la segunda lesión en el sistema nervioso central más frecuente en la ET; sedesarrollan desde la vida fetal y, por lo general, son asintomáticos. Los astrocitomas subependimarios de células gigantes, fueron visibles en un 10,5  con mayor probabilidad dedesarrollarse en la infancia.
 La linfangiomiomatosis pulmonar no se presentó en ningún paciente,pero este signo es más frecuente en mujeres adultas.Todos los pacientes presentaron epilepsia refractaria o farmacorresistente.El fenobarbital fue el fármaco más utilizado como primera elección, pero este hallazgo En pacientes con ET y espasmos infantiles,la vigabatrina es el fármaco de elección, ya que se ha documentado un efecto terapéutico hasta enun 94%, con una respuesta rápida en una a dos semanas de iniciado el tratamiento . En un estudio realizado por (7) Bombardieri et al en Roma, el iniciotemprano de vigabatrina en 10 pacientes, seis de loscuales presentaron espasmos infantiles, logró que el50% de los pacientes estuviera libre de crisis y un30% tuviera un desarrollo mental normal o limítrofe.

Debe considerarse la vigabatrina como fármacode elección en la ET debido a que, aun cuandoel tipo de convulsión no sea un espasmo infantil, hay una muy buena respuesta a este fármaco. Varios estudios han demostradoque la hormona adrenocorticotropa y los esteroides son tratamientos efectivos en los espasmosinfantiles.En estudios  se notifica que el 30-56% de los pacientes con ET presentan discapacidad grave con poca mejoría  

Las alteracionesdel neurodesarrollo en la ET, principalmente el autismo,se minimizan con un temprano control de la epilepsia. Esto se debe a que las convulsiones interfierencon la maduración de las funciones cognitivasy con el desarrollo del cerebro social .Algunas series precedentes comunican un 16%de historia familiar positiva de ET. Se habla de que un 65-75% son mutaciones de novo .. En todos los casos, el familiar afecto fue la madre, que acudió a la consulta con su hijo y allí se le realizó eldiagnóstico de ET. Las familias de los niños con ETdeben estudiarse a fondo para poder realizar un adecuado diagnóstico de los miembros, y así brindar consejería genética ,en todo paciente con epilepsia o autismo, debe realizarse un examen físico completo que incluya la piel, debido a que la mayoría delos pacientes con ET (97%) presenta hallazgos .
Tratamiento del TOC

La clorimipramina es una de las de primera elección para el tratamiento del TOC. Esto fue corroborado en varios estudios multicéntricos que demostraron la necesidad de dosis superior a los 300mg/día, así se evidenciaba una   mejoría importante de los síntomas en el 60% de los casos. 
Una acción más selectiva sobre los receptores serotoninérgicos a través de   la fluvoxamina (que también presenta actividad sobre el receptor pos sináptico), la fluoxetina (con vida media larga y metabolito activo), la sertralina  y la paroxetina.

Al igual que con clorimipramina, se necesitan dosis más altas y mayor perío​do de latencia para tratar los síntomas obsesivo-compulsivos que para tratar los depresivos.

Puede eventualmente complementarse con triptófano, Litio, Buspirona ,Benzodiacepinas como el Clonazepan.
 El Triptófano se usa por ser el precursor directo de la serotonina, El litio  aumenta la liberación pre sináptica de serotonina en algunas áreas cerebrales. La Buspirona es un agonista parcial del receptor 5-HT1A,  por lo que su uso crónico produce aumento de la neurotransmisión serotoninérgica; en el TOC no ha demos​trado ser eficaz.

 El clonazepan actúa también sobre la  reduciendo si la ansiedad más que en los síntomas del TOC.
Otra opción terapéutica farmacológica, sobre las vías dopaminérgicas, sobre todo en aquellos casos con síntomas motores. Los antagonistas dopaminérgicas  son efectivos para el tratamiento de los síntomas cardinales del TOC.

 Combinación de, ISRS- con antagonistas de receptor dopaminérgicas en  los refractarios a los ISRS, mejor cuando hay comorbilidad  con tics crónicos.
 Así, los más usados son  pimozida y haloperidol.

Antipsicoticos atípicos, clozapina su utilidad dudosa no demostrada en los síntomas motores sino que en algunos casos empeoró los síntomas obseso-compulsivos), la Risperidona indicada en pacientes agresivos o con pensamientos intrusivos horroríficos y en población infan​til que presenta comorbilidad con tics) y la olanzapina (que a pesar de su similitud farmacológica con la clozapina modera los síntomas compulsivos) son los fármacos más estudiados de este grupo.

El espectro obsesivo-compulsivo , incluye numerosas enfermedades con rasgos en común con el  TOC preocupaciones o pensamientos obsesivos referidos a sensaciones corporales o visceral  enfermedades graves e imagen o peso corporal.
 Entre sus síntomas pueden incluir autoagresiones , compulsiones sexuales, compulsiones por el juego o comportamientos ritualísticas estereo​tipados que incluyen tics. Algunos de estos cuadros presentan un claro predominio de síntomas compulsivos, mientras que otros son predominantemente impulsivos, hasta llegar a elevados nive​les de agresividad como manifestación extrema.

Siguiendo los trabajos de Hollander, los cuadros que presentan mayor aversión al riesgo (compulsividad) incluyen la hipocondrías, la dismorfia corporal, la anorexia nerviosa y el trastorno de despersonalización; los que presentan mayor búsqueda de riesgo (impulsividad) incluyen la perso​nalidad bordelinde, el comprador compulsivo, el compulsivo sexual, el jugador patológico, la tri-cotilomanía y el síndrome de Guilles de la Tourette.

La impulsividad implica cierto componente placentero y se asocia con una disminución de la ac​tividad serotoninérgica y del flujo frontal.

En la compulsividad, si bien hay disminución de los ni​veles de ansiedad, no hay placer y se asocia a un aumento de la actividad serotoninérgica y del flu​jo orbitario. 

Hollander también habla de una dimensión del espectro obsesivo-compulsivo, ubicando a los diferentes trastornos en un eje que va desde un extremo donde predominan los síntomas cognitivos has​ta el otro donde predominan los síntomas motores. Desde el primero hacia el segundo, el orden es el siguiente: obsesivo puro, hipocondríaco y trastorno de despersonalización, dismorfia corporal, tricotilomanía, trastorno obsesivo-compulsivo de la infancia y síndrome de Giiles de la Tourette.

Finalmente, y siempre de acuerdo a Hollander, una nueva dimensión permitiría ir desde la incertidumbre o duda obsesiva hasta la certeza o convicción delirante. El orden sería: TOC con incertidumbre.

Dismorfia corporal.

Esquizofrenia con obsesiones.

Ideas sobrevaloradas.

TOC con ca​racterísticas delirantes.
Dismorfia corporal con formas delirantes de tipo somático.

. Con respecto a este último punto, volviendo a los autores clásicos, recordemos que Bleuler consideraba a la neu​rosis obsesiva como la "forma frustra de una esquizofrenia latente".

Si bien este concepto del espectro TOC ha servido indudablemente para vincular cuadros sinto​máticos similares y presenta utilidad en la decisión terapéutica, el sobre dimensionamiento de su aplicación puede llevar a confusiones diagnósticas peligrosas. 
El trastorno obsesivo-compulsivo es, complejo de alta prevalencia en la población general. 

Como tal, apuntar a la claridad diagnóstica, que incluye el diagnóstico precoz, de vital importancia para la evolución del mismo.

El conocimiento neurobiológico resulta entonces indispensable, ya que las modernas técnicas neuroquímicas, neurofisiológicas y de neuroimágenes nos entregan útiles exámenes complementarios.

Esto es doblemente importante si se considera que el tratamiento biológico, complementado con el psicoterapéutico individual y familiar es indispensable para frenar el proceso de cronificación; en caso contrario, la evolución conducirá al sujeto enfermo, casi irremediablemente y aun en los más jóvenes, a la pérdida de la plasticidad neuronal.
Hay que tomar en cuenta y ya no como ultimo tratamiento salvador o no la psicocirugía estereotáxica ,combinando estudios PET ,RMN de Encéfalo Tracto grafías ,SPEC ,Resonancia Funcionales y la coordinación con los equipos médicos ,esto evitara el deterioro final en que vemos al paciente que no respondió a la medicación y aun tampoco se busco la cirugía quizás por desconocimiento .De nosotros, de nuestros conocimientos y del enfoque integral de cada paciente depende pronóstico se torne cada día más favorable.

El Trastorno Obsesivo Compulsivo (TOC)

 En niños y adolescentes es relativamente frecuente. El DSM-IV-TR1 informado una prevalencia global del 1% al 2.3% y una prevalencia anual del 0.7% en 
Niños/adolescentes. En España, la incidencia del TOC ha sido estudiada en una muestra de jóvenes de18 años hallando un 0.7% en base a los criterios del DSMIII-R y un 1.4% siguiendo el enfoque CIE-102.

Las consecuencias de este trastorno en la vida de los niños/adolescentes son enormemente graves, interfiriendo en su vida personal, social, escolar y familiar.

 Por otro lado, son numerosos los estudios que han hallado tasas elevadas dé comorbilidad encontrándose que hasta un 80% de los niños/as presentaban algún otro trastorno asociado. Estos trastornos comórbidos aumentan el grado de interferencia, empeoran el curso del trastorno y limitan la respuesta al tratamiento.

Las importantes repercusiones que tiene el padecimiento del TOC en la vida de niños y adolescentes han llevado los investigadores a elaborar instrumentos de evaluación y mejorar las intervenciones terapéuticas tanto a nivel psicológico cómo farmacológico. Dada la proliferación, en los últimos años, de estudios de tratamiento nuestro objetivo es realizar una revisión cualitativa de aquéllos que han utilizado como tratamiento principal un fármaco en niños adolescentes con TOC, (8).

Antidepresivos tricíclicos

La Clomipramina fue evaluada por primera vez para su uso en este trastorno en 1967 Ésta ha sido puesta a prueba empleando diferentes tipos de diseños lo cual ha permitido

Comprobar su superioridad en diseños pre-pos test, ante una condición de control placebo, ante un tratamiento cognitivo-conducta y ante otro de los antidepresivos triciclicos, la Desipramina.
 Este último hallazgo ha permitido establecer a la Clomipramina como el único de los agentes de este grupo que presenta las propiedades adecuadas para el tratamiento del TOC. Se ha comparado también la eficacia,la diferencia de esta sustancia en niños frente a adultos concluyendo que, pese a la respuesta al tratamiento de ambos grupos, los adultos obtuvieron beneficios significativamente superiores. Por otro lado, los estudios de seguimiento, de sustitución o los diseños cruzados ponen de manifiesto que tras la interrupción del fármaco, la recaída se produce en un alto porcentaje de sujetos. Por último, los efectos secundarios observados en los estudios son en su mayoría los derivados de los efectos colinérgicos de la Clomipramina, los cuales no han resultado de gravedad en los ensayos descritos.

.

ISRS

Fluoxetina

Es uno de los ISRS más estudiados, siendo de los primeros en ser aprobados por la FDA en 1988 y puesto a pruebade forma controlada para el TOC infantil/adolescente, mostrando una alta eficacia.
 La investigación realizada coneste fármaco en relación con el TOC pediátrico es amplia, habiéndose evaluado tanto de forma controlada como cuasi-experimental.
 El primer aspecto destacable es la eficacia observada en todos los estudios, lográndose porcentajes demejoría que rondan el 50% con la utilización de dosis entre20 y 60 miligramos diarios. Dosis superiores han arrojado porcentajes de mejora más elevados; sin embargo, granparte de los participantes de este estudio recibían otros tratamientosde forma concomitante. 
Asimismo, la fluoxetinase muestra generalmente más eficaz que la toma de píldora placebo con la excepción de uno de los ensayos experimentales; aunque en éste se utilizó el fármaco para tratar obsesiones y compulsiones, el diagnóstico primario era síndromede Tourette.
 De manera común a otros fármacos, el porcentaje de recaída tras la retirada de fluoxetina se muestra elevado, variando entre el 43.5 y 50%.
 La fluoxetina ha sido utilizada en niños preescolares en dos estudios.La dosis utilizada en este grupo ha sido baja (5 y 20mg/día) alcanzando mejoras pretest-postest.

Sertralina

La sertralina también ha sido muy estudiada en este ámbito,mediante investigaciones con diferente metodología.

Éstas informan, en general, de buenos resultados, variando el porcentaje de respuesta entre el 21.4% y el 100%. Asimismo,algunos de los estudios han informado de una reducción promedio de la sintomatología cercana al 50%.
 Por otrolado, el tratamiento con sertralina se ha mostrado más eficazque la toma de píldora placebo en dos estudios.
Respecto a la eficacia diferencial de este agente con el tratamiento cognitivo-conductual, los estudios no han observado diferenciassignificativas; sin embargo, una vez finalizado el periodo de tratamiento, el número de recaídas experimentado por los sujetos en el grupo de medicación se muestra muy superior al observado en el grupo de TCC. Por otro lado, la sertralina en solitario se muestra significativamente menos eficaz que cuando ésta es combinada con TCC.
 Respecto a la dosificación del fármaco, las cantidades administradas diariamente son superiores a las empleadas con otros ISRS,comenzándose con dosis iniciales de 25 a 50 mg/día que son aumentadas hasta un máximo de 200 miligramos diarios.Algunos autores no encontraron diferencias en base a las dosis de 25 a 50 mg/día utilizadas. 

Paroxetina

Son cuatro las ocasiones en las que se ha evaluado laeficacia de la paroxetina para tratar el TOC pediátrico. Lo sestudios pretest-postest han informado de mejoras significativas

con reducciones en las medidas de obsesiones y compulsiones,entre un 29% y un 50%. 
En los estudios experimentales,la paroxetina se ha mostrado superior al placebo tanto cuando los estudios han evaluado directamente sue ficacia para mejorar el TOC como cuando se ha puesto la atención en el porcentaje de recaídas en sujetos que habían respondido previamente al fármaco y pasaron a recibir placebo
 Las dosis iniciales empleadas han variado entrelos 10 y los 20 miligramos diarios, siendo la dosis máximaempleada de 60 mg/día. Los efectos adversos son similaresa los de otros ISRS.

Fluvoxamina

Desde 1994 es uno de los fármacos aprobados por laFDA para tratar el TOC infanto/juvenil. La fluvoxamina tan sólo se ha puesto a prueba en dos muestras independientesde niños/adolescentes con TOC.
 En ambos casos, el fármacose ha mostrado significativamente eficaz. Por otro lado, se observa que el promedio de reducción de los síntomas es más elevado cuanto más tiempo se lleva administrando el fármaco, pasando del 25% a las diez semanas de tratamiento, a un 42% al año de consumo.
En general, la intervenciónes iniciada mediante la administración de una dosis de25 mg diarios siendo posteriormente aumentada de 50 en 50mg, pudiendo llegar a un máximo de 300 mg al día, si la evolucióndel trastorno lo requiere, teniendo también en cuenta la posible aparición de efectos adversos que no suelen ser degran importancia.

Citalopram

Al igual que la fluvoxamina, el citalopram es uno delos inhibidores selectivos menos estudiado, además su eficaciano ha sido evaluada todavía frente a un grupo control.

Sin embargo, son varios los estudios de un solo grupo o de comparación de dos fármacos,realizados al respecto que han arrojado resultados prometedores acerca de su

seguridad y eficacia. Los resultados muestran la existencia de mejoras significativas en los sujetos una vez recibido el tratamiento, lo que significa que este fármaco se muestra

como una alternativa prometedora, a la espera de comparar su eficacia con la aportada por un grupo de control placebo.Los efectos adversos han resultado tolerables en los estudiosrealizados hasta el momento.

Otras estrategias farmacológicas

Tras haber fracasado los tratamientos de primera elección (ausencia de respuesta clínica o respuesta parcial valorada generalmente mediante una escala de gravedad o intensidad de los síntomas obsesivo-compulsivos o escalasde impresión clínica -por ejemplo, Clinical Global Impression) se considera el uso de otras estrategias farmacológicas, tales como potenciación del fármaco ISRS y las monoterapiasde tercera línea. Los fármacos que se han añadido más frecuentemente para potenciar el efecto de los ISRS son los antidepresivos tricíclicos –clomipramina- y los antipsicóticos atípicos –risperidona, aripiprazol-.
 También se han empleado ansiolíticos -buspirona todos ellos arrojan mejoras en los pacientes Mukaddes et al. (2003).
N=15Citalopram 10-30 mg/día 8 semanas mejoría significativa pretest-postest. Reducción superior al 50% enel 80% de la muestra  Alaghband-Rad yHakimshooshtary (2009) N=29
Fluoxetina, Citalopram20 mg/día6 semanas con mejoría significativa pretest-postest en ambos grupos. No hay diferencias significativas entre los grupos.
En cuanto a las monoterapias de tercera línea, hemos de indicar ,que éstas deben ser consideradas cuando tanto las terapias de primera elección ,como las estrategias de potenciaciónse han mostrado ineficaces. Uno de los fármacos utilizados ha sido la ziprasidona, un antipsicótico atípico  aunque también se han probado otras terapias como el intercambio plasmático  o la administración de antagonistas del glutamato 
Combinación tratamiento farmacológico y terapia psicológica(TCC)
Los estudios que combinan terapia psicológica y tratamientofarmacológico son pocos. El objetivo de los mismos ha sido observar si los niños/adolescentes mejoraban al introducir

La TCC junto a medicación  - ISRS o clomipramina,una de las combinaciones que más soporte presenta es la de TCC junto a sertralina que se ha mostrado significativamente superior a la terapia farmacológica y a la TCC en solitario. Recientemente, un estudio complementario de la nterior  ha comparado los resultados de añadir la TCC al tratamiento farmacológico (ISRS) concluyendo que los chicos

tratados mediante combinación TCC completa y medicación alcanzaron las mayores reducciones en la sintomatología obsesiva. Más novedosa, es la adición de la Dcicloserina la TCC, llevada a cabo por, Storch et al.72 en un ensayo reciente, donde se obtuvieron resultados muy prometedores.

Conclusiones
La evidencia experimental en el campo farmacológico cuenta con gran apoyo empírico, habiéndose llevado acabo estudios controlados en la mayoría de estos fármacos,

mostrando un nivel de eficacia adecuado para reducir las manifestaciones obsesivo-compulsivas en niños/adolescentes.Los ISRS constituyen la primera elección ya que, aunque presentan efectos menos potentes que la clomipramina,muestran un mayor grado de seguridad y tolerabilidad, no presentando el efecto cardio-tóxico de los antidepresivos

clásicos.(11).
 Además de este alto nivel de tolerancia, también se dispone de evidencia acerca de sus efectos beneficiosos sobre desordenes que con frecuencia se asocian al TOC. 
Uno de los inconvenientes es que el porcentaje de recaída es elevado cuando se suspende la toma del fármaco.En cuanto a la eficacia diferencial de los ISRS, se observa la falta de estudios de comparación entre los distintos fármacos ya que tan sólo, un estudio de comparación entre fluoxetina y citalopram.
 No se han encontrado diferencias en cuanto a la velocidad de actuación, ya que niños/adolescentes tratados con fluvoxamina comenzarona responder entre la cuarta y la sexta semana, al igualque los tratados con sertralina, que mejoraron a partir de la

cuarta semana. Por último, estudios realizados con paroxetina informaron de mejorías entre la cuarta y de la sexta semana.(11) Son pocos los estudios realizados de seguimiento a medio o largo plazo, hallando uno sobre clomipramina,dos sobre fluoxetina, dos sobre sertralina, uno sobre fluvoxamina  y uno sobre citalopram,observando que el mantenimiento del fármaco mejora los síntomas obsesivo-compulsivos.El único fármaco utilizado en niños preescolares ha sido la fluoxetina a dosis bajas, produciendo mejoras significativas.Los estudios sobre estrategias de potenciación y monoterapiasde tercera línea en población pediátrica son en su mayoría de diseños abiertos y series de casos, por lo que falta todavía investigación y utilización de diseños controlados para determinar la eficacia de este grupo de terapias.

En cuanto a la combinación de terapia farmacológica y TCC, los estudios experimentales informan de resultados más eficaces que las dos intervenciones aisladas. No obstante,

debido a que son muy pocos los estudios realizados no se puede llegar a conclusiones definitivas, aunque quizás pudiera resultar una de las estrategias futuras.Finalmente, recordar que algunos de los estudios muestran importantes limitaciones metodológicas (por ejemplo,falta de grupo de control, utilización de diferentes criterios de selección de los participantes, tamaños muestrales pequeños,ausencia de datos de seguimiento, etc.) que impidenvalorar con exactitud los beneficios de algunas de las intervenciones.

Introducción a la fisiología  quirúrgica
El acercamiento terapéutico moderno a la mayoría de las enfermedades psiquiátricas, consiste en una combinación con psicoterapia, farmacoterapia y en algunos casos la terapia efectroconvulsiva.
 Sin embargo, muchos pacientes no responden adecuadamente a estos tratamientos y se mantienen con una discapacidad grave. En los pacientes la, intervención quirúrgica puede ser conveniente mas aun, si se puede mejorar el resultado terapéutico y nivel general de funcionamiento.

Desde 1937, cuando se introdujo la Psicocirugía por Moniz, muchos métodos se han utilizado en el tratamiento neu​roquirurgico de enfermedad psiquiátrica.

 Las primeras operaciones se asociaron con significativa mortalidad y morbilidad; Fulton fue el primero en sugerir, que el cíngulo anterior era un objetivo apropiado para la intervención de psicocirugía.
 La Cingulotomía inicialmente fue realizada como un procedimiento abierto no estereotáxico, Foltz y Blanco, publicaron su experiencia con Cingulotomía esteretáctica para dolor intratable y señaló los mejores resultados en pacientes con estados de ansiedad y  depresivos.
 Bailantine y asociados posteriormente demostraron la seguridad y la eficacia de la Cingulotomía en un gran número de pacientes, y ha sido el procedimiento quirúrgico de elección en América del Norte durante los últimos 30 años.
En Suecia se utilizo la Radiocirugía con GAMA NIFFE, en forma  estereotáxica para producir la microlesión, en el brazo anterior de la cápsula interna, en pacientes con TOC (capsulotomía de  Leksell y Backtund 1979), este procedimiento si bien no se informa rutinariamente provoca edema, que a veces es de muy difícil manejo y esto hace que se agregan síntomas de tipo deficitarios motores o sensitivos 
Capsulotomía de  Leksell y Backtund 1979
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.Aca se vizualiza la capsula interna brazo anterior y posterior ,y la flecha roja marca el sitio de interrupcion en la capsulotomia anterior y o si se opta por estimulacion tambien en esta lugar ,notece que se visualizan fibras hacia el lobulo frontal proveniente del nucleo dorsomediano del talamo(marron ) y nucleo anterior del talamo( verde ).
Entre las terapias conservadoras para los trastornos psiquiátricos se tienen  a la psicoterapia, farmacoterapia y terapia efectroconvulsiva (TEC).

 El 15 a 30% de los casos de TOC resulta refractario a la terapia o tiene una evolución desfavorable En estos casos la cirugía se presenta como una alternativa viable.

La Neurocirugía para las enfermedades psiquiátricas, en particular para los trastornos obsesivo-compulsivos (TOC), fue introducida en Latinoamérica en  la década de los 70 (Del Corral y Galera. 1974).

 La pneumoventriculografía  se utiliza para la ubicación y cálculo de la circunvolución del cíngulo, pero luego se comenzó a utilizar la tomografía computada (TC) y la Resonancia Magnética (RM),lo que a veces se utilizan los tres métodos fusionados según la disponibilidad tecnológica que se disponga .
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PNEUMONENTRICULOGRAFIA (se utiliza para la ubicación y cálculo de la circunvolución del cíngulo)
Desde el punto de vista de la elección de los candidatos a la cirugía se utilizan varios test la , evaluación puede ser objetiva, por indicadores específicos, con la utilización, por ejemplo, de la Escala de Yate-y Brown, donde el puntaje debe ser más de 20 para TOC.

 El equipo multidisciplinario evalúa el caso, psiquiatría, neurólogo, psicólogos y neurocirujanos que tengan conocimiento en esta área de funcional.
 El  acuerdo del  paciente y sus familiares es obligatorio y de carácter legal.

 Las zonas anatómicas que más frecuentemente se han escogido como «blancos» para la cirugía del TOC son: la circunvolución del cíngulo (cingulotomía) y el brazo anterior de la cápsula interna (capsulotomía anterior),como se muestranen las figuras anteriores . En particular  en el trastornó obsesivo- compulsivo (TOC), no se puede  ofrecer una mejoría completa al paciente y en ocasiones los resultados están lejos de ser los planificados.

 Entre las razones de no poder contar con una mayor seguridad en cómo va a responder el paciente con la lesión yo estimulación están  que   la falta de conocimiento exhaustivo de la fitopatología.

 Falta de tecnología que permita actuar sobre circuitos, muy específicos sin afectar otros, y probablemente la larga evolución de la enfermedad para el momento en que el paciente es referido al neurocirujano. En el TOC la evolutividad del mismo sin tratamiento efectivo durante  largos plazos  se formarían circuitos aberrantes
 y paralelos que  producidirancualquier interrupción quirúrgica de las vías involucradas normalmente conocidas.

 En 1937, Papez publicó un documento en el que postula que un circuito reverberante en el cerebro puede ser responsable de la emo​ción, ansiedad y de memoria.

 Los componentes anatómicos de este circuito consisten en el hipotálamo, área septal, hipocampo, cuerpos mamilares, núcleos talámicos anteriores, circunvoluciones del cíngulo y sus interconexiones.
 Este sistema límbico rudimentario posteriormente fue ampliada para incluir las estructuras paralimbicas, incluyendo el orbitofronal, insular y corticos temporales anteriores; la amígdala; y los núcleos talámicos dorso medial.
 El hipotálamo, un componente central en este sistema, controla la función autonómica, y estas funciones en los seres humanos por lo menos, son acompañadas a menudo por experiencias subjetivas y patrones de comportamiento.  La estimulación del hipotálamo en animales produce efectos motores autonómicos, endocrinos y complejos, apoyando la idea de que el hipotálamo integra y coordina el comportamiento expresión de emocional, de los estado, sin embargo, la salida de nerviosas del hipotálamo puede ser moduladas por la  corteza y las entradas al tronco cerebral y el sistema límbico representa un conducto directo al hipotálamo.
Áreas neo corticales están conectadas al sistema límbico adecuado por estructuras paralímbicas.

 Por lo tanto, el sistema límbico parece ser situ​ado estratégicamente para interconectar los estímulos viscerales y somáticos con funciones corticales superiores y en forma puede añadir colorante al proceso psíquico emocional.
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Las neuronas del cíngulo anterior son el origen del circuito cingulo-subcortical. Desde el área 24 de Brodmann, estas neuronas proyectan hacia el caudado ventromedial, putamen ventral, núcleo accumbens y tubérculo olfatorio en lo que se conoce como estriado límbico 
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 Circuito cingular anterior
Las neuronas del cíngulo anterior son el origen del circuito cingulo-subcortical. Desde el área 24 de Brodmann, estas neuronas proyectan hacia el caudado ventromedial, putamen ventral, núcleo accumbens y tubérculo olfatorio en lo que se conoce como estriado límbico (Selemon, Goldman Rakic, 1985).
 Las proyecciones de estas estructuras se dirigen hacia la porción rostromedial del GPi, pálido ventral y región rostrodorsal de la SNpr (Haber et al. 1990). Parece existir también un circuito indirecto, menos definido, con inicio y fin en el pálido ventral y conexiones en la porción rostral del GPe, y la porción medial del NST (Smith et al. 1990).
 El circuito se cierra con conexiones entre el pálido ventral y la pars magnocelular del núcleo talámico tDM (Haber et al. 1993) y desde la región dorsal de este hacia la corteza cingular anterior (Giguere, Goldman Rakic, 1988) .
  La hipoperfusión cerebral en las áreas 11y se asocian a una hiperperfusión severa de las áreas 6, 8, 9,10 y 46. La depresión asociada a esquizofrenia nos permite encontrar además de los hallazgos perfusionales de la depresión una hipoperfusión paradojal en las áreas 6 y 8 durante el Test de Wisconsin.
 En la depresión por neurotóxicos (cocaína) se encuentra además, el trastorno de hipoperfusión multifocal desorganizada tipo imágenes en sacabocado en las diferentes áreas cerebrales. (13) En la depresión con enfermedad de Alzheimer se asocia la hipoperfusión bilateral simétrica parieto temporal posterior (áreas 7, 39,40, 41 y 42).

El estrés crónico y la vulnerabilidad innata y perinatal hasta que se desarrolla el cerebro  producen en el individuo una hipersecresión severa prolongada de glucocorticoides que de alguna forma lesiona a la célula del hipocampo, el cual también puede verse lesionado por una vulnerabilidad genética, el envejecimiento y los trastornos en la neurotransmisión.
 Po tomografía por emisión de positrones,  se ve en  encuentra en la enfermedad depresiva hipofunción severa y atrofia en el hipocampo. Este daño hipocampal que compromete al hipotálamo, a los núcleos de la base, a la amígdala y al locus ceruleus se proyecta por el sistema límbico hacia la corteza preferentemente frontal, produciendo la sintomatología depresiva típica, cognoscitiva, apática, ansiosa, conductual y psicosomática.

LOS CIRCUITOS FRONTO SUBCORTICALES-  (Mega y Cummings en 1994)
.
 CIRCUITO DORSOLATERAL PREFRONTAL 
Este circuito tiene origen en las áreas 9 y 10 de Brodmann, de donde nacen fibras que se proyectan a la región dorsolateral de la cabeza del núcleo caudado, de aquí salen fibras hacia la porción interna del globo pálido y a la región rostral de la sustancia negra y de ambas hacia el tálamo. De los núcleos ventral y mediodorsal del tálamo regresan hasta la 
Corteza dorsolateral prefrontal, también de las áreas 4 y 7 de Brodmann las fibras nerviosas hacen el mismo recorrido.

 CIRCUITO ORBITOFRONTAL :

El circuito orbitofrontal, tiene su origen en las áreas 11,12 y 25 de Brodmann y se proyectan hacia la porción ventromedial del núcleo caudado. Se dirigen hacia la porción interna del globo pálido y a la porción rostromedial de la sustancia negra. Desde aquí hay proyecciones hacia los núcleos ventral anterior y mediodorsal del tálamo. Del tálamo se cierra el circuito hacia la corteza orbitofrontal.
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CIRCUITO DEL CINGULO ANTERIOR 
Este circuito se origina en el área 24 de Brodmann, se proyectan fibras hacia la porción ventral del núcleo estriado (tubérculo olfatorio, núcleo accumbens, el putamen ventral y la porción ventromedial del núcleo caudado). Desde aquí parten fibras hacia la porción precomisural del globo pálido de donde se conecta con los núcleos, subtálamicos y se cierra el círculo de vuelta a la corteza del cíngulo anterior.
Hay que mencionar que la amígdala tiene conexión directa con este último, la clínica de estos circuitos vendrían a darnos patología en la función ejecutiva en caso de un trastorno de la región dorso lateral prefrontal, patología del tipo de trastorno de conducta de apagamiento, exaltación en caso del trastorno del circuito orbitofrontal y patología de amotivación y apatía en caso del trastorno del circuito del cíngulo anterior.
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Figura 1. Circuito cíngulo-estriatal. SNpc= Sustancia negra pars compacta; SNpr= Sustancia negra pars reticulata; GPe= Globo pálido externo; GPi= Globo pálido interno; ATV= Área tegmental ventral; MD= Medio dorsal; pmc= Pars magnocelular.
Además de las aferencias provenientes del área 24 de Brodmann, la porción ventromedial del núcleo caudado recibe proyecciones de otras áreas corticales que incluyen las áreas 12 en el polo orbitofrontal, la 28 en la corteza entorrinal y la 35 en el área perirrinal (Haber et al. 1990). De menor importancia son las provenientes del hipocampo y la amigdala (Sadikot et al. 1992), así como las del núcleo dorsal del rafe y las del tegmento mesencefálico central (Parent et al. 1983).
Las eferencias principales del circuito cingular anterior se dirigen hacia el núcleo talámico tDM y desde allí de nuevo al cortex cingular. Proyecciones eferentes procedentes del pálido ventral llegan también en menor número hacia la porción lateral de la SNpc, la región medial del NST y regiones ponto-mesencefálicas, entre otras (Haber et al. 1993).

La integridad del circuito cingulo-subcortical es imprescindible para generar comportamientos motivados.
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En esta figura se describe y  se ve, como todas las vías centrales  utilizando distintos neurotrasmisores pasan e integran la conformación del cíngulo, algunas con más proyección frontal y ortras menos. . 
Imagen de PET, vemos funcionamiento del cíngulo anterior
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PET-selectivo reconstruido que muestra la perfusión normal del cíngulo anterior.
 Lesiones de este sistema generan cuadros de abulia y mutismo acinético dominados por la apatía, indiferencia, ausencia de iniciativa psicomotora y falta de espontaneidad.
Lesiones de este sistema generan cuadros de abulia y mutismo acinético dominados por la apatía, indiferencia, ausencia de iniciativa psicomotora y falta de espontaneidad. 
Estos síntomas se han descrito en pacientes con lesiones focales de los ganglios basales tanto a nivel del caudado como en GP, así como en pacientes con lesiones estructurales que afectan al estriado ventral, GP ventral, tálamo medial y por supuesto a la corteza cingular uni o bilateral (Mega et al. 1997; Cummings, 1993; Bhatia, Marsden, 1994).(13) En animales de experimentación es posible provocar un síndrome similar al mutismo acinético tras lesiones uni o bilaterales a nivel de la SN, tegmento ventral o tracto nigroestriado (Ungerstedt, 1971; Ungerstedt, 1970). Estos cambios revierten tras la administración de un agonista dopaminérgico como la apomorfina (Ljungberg, Ungerstedt, 1976). 
 El sistema límbico y sus interconexiones con los ganglios basales y el proscencéfalo desempeñan un papel central en la fisiopatología de los desórdenes psiquiátricos. 
 La estimulación eléctrica, del  cíngulo anterior, alterara respuestas autónoma micas y de los niveles de ansiedad y causar movimientos en pacientes despiertos que se asemejan a acciones compulsivas esto uno lo ve cuando estimula a dicha área en la colocación de electrodos.  Las neuroimágenes también aportan conexiones, un circuito compuesto por la corteza orbitofronal, estriado, tálamo y la corteza cingulada anterior en la fisiopatología del trastornó obsesivo compulsivo (TOC). 

 Los estudios que examinan la eficacia de la estimulación cerebral profunda  informan de 40 % a 75 %, pero estos son principalmente series de casos de menos de 30 pacientes 

 Hay una falta de ensayos ya sean  aleatorios, placebos - controlados, prospectivos en  neuromodulación en las personas coque padecen TOC.

 El, TOC es un trastorno psiquiátrico crónico definido por obsesiones recurrentes u obligaciones que causan alteraciones importantes en el funcionamiento diario
 La prevalencia global de TOC es de 1 % a 2 % ,  con ligero predominio femenino del género entre adultos, pero una razón hombre / mujer de 2:1 entre los pacientes pediátricos (Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales,) cuarta edición , texto revisado: Define las obsesiones como pensamientos recurrentes y persistentes o impulsos que provocan un malestar clínico significativo , con la persona impulsada a realizar , o para reducir el exceso de neutralizar la angustia o las obligaciones de consecuencias temidas repetitivas.
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 Estas obsesiones y compulsiones interfieren con el funcionamiento normal y las relaciones sociales del individuo.

. La gravedad de los síntomas varía considerablemente entre pacientes y durante el curso de la enfermedad . Aunque la mayoría de los pacientes experimentan síntomas continuos, muchos sufren de recaídasy solo hay periodos sólo de síntomas subclínicos.

 En un estudio prospectivo de 293 pacientes con un diagnóstico de la búsqueda de tratamiento para el TOC,  de un  registro se reveló que 27 % de los pacientes no puede trabajar a causa de psicopatología  y más del 70 % se clasificaron como de moderada a severa intensidad  

Investigación de la Calidad de vida en los pacientes con TOC muestran bajas tasas de matrimonio y una interferencia significativa con la capacidad para estudiar y trabajar. Los pacientes con TOC pierden en promedio tres años completos de salario . Trece por ciento de pacientes realizó un intento de suicidio.

A pesar de la  conciencia de la enfermedad que hoy se logra tener en los equipos médicos y de muchos pacientes  en  promedio, pasan algo así como 17 años, desde el inicio de los síntomas al inicio de tratamiento apropiado y adecuado. 

CIRCUITOS  T OC
 El giro cingulado es otra de las principales regiones límbica con conectividad 
 Corteza prefrontal medial

 El tálamo dorsal medio

 La amígdala

  Campus hipopótamo 

  NAc

La Neuromodulación de la circunvolución del cíngulo, ha demostrado ser eficaz para el dolor y el trastorno obsesivo - compulsivo (TOC).

 Los primeros indicios en cuanto al papel de esta región en la adicción vinieron de cingulotomias realizadas en pacientes para el tratamiento de dolor intratable .
 La mayoría de estos pacientes  tenían dependencia de narcóticos  lo que mejoró tras cingulotomia.
 Desde entonces, varios estudios han informado la  cingulotomía exitosa  para dependencia a los  narcóticos.

  Más recientemente, un grupo Ruso ha  reportado el uso exitoso de criocingulotomia  para el tratamiento de intratable de la  adicción a la  heroína en 348 pacientes.
 El seguimiento se informó en 187 de estos pacientes, el 62% de los cuales resultaron ser completamente libres de uso de opioides después de 2 años, mientras que otro 13 % mostró mejorías parciales.
Además de la NAC y la circunvolución del cíngulo, otros núcleos de la red  de recompensadel sistema  límbico, que pueden ser objetivos potenciales de la neuromodulación para la adicción a las drogas son:

 El hipotálamo,

 La amígdala - basolate ral 
Habenula lateral

Sustancia innominada 

 El núcleo subtalámico 

Clasificación anatómica del circuito límbico propia del autor, presentada en Congreso de Anatomía
Las técnicas no invasivas (por ejemplo, de neuroimagen) utilizados en la neurociencia moderna proporciona la capacidad de un examen en profundidad de la base del cerebro y el auto- control de la conducta.

 Convergencia de las pruebas apuntan a la implicación de circuitos,cortico-talamo-cortical ( CSTC ), como fundamentales para las funciones cognitivas y circuitos, cortico –subtalamo-corticales ( CSTC) motor.
Están dispuestos en   modo común, en la que los circuitos proyectan territorios específicos en la corteza frontal, fijar las metas en el cuerpo estriado, y a continuación, a través de caminos directos e indirectos propuestos en los ganglios basales específicas a las áreas del tálamo y de vuelta, al área frontal original.

Las  neuroimagenes con Resonancia Magnetica Funcional, se ha utilizado para aclarar la fisiopatología del TOC función y disfunción de los circuitos. 

La disfunción de estos circuitos, son poco probable  para explicar  únicamente por ellos mismos  pero si sumar, neurotransmisores, genética, o anormalidades región cerebro.
Las vías directas e indirectas de la relación entre las estructuras corticales y subcorticales , tiene proyecciones de la corteza frontal en el cuerpo estriado, que a su vez se proyectan hacia el segmento interno de la Pars reticulata del  Globo Pallido  , sustancia nigra y que través del tálamo  los circuitos CSTC transmiten el flujo de información de las regiones corticales límbicas y para modular diversos procesos , incluyendo la motivación , la atención, y el papel de motor.
 La alteración  de este flujo de información, puede conducir al mal comportamiento y los procesos emocionales que son características de la base fisiopatológica de trastornos osesivos compulsivos

 Los puntos  claves dentro de estos circuitos, incluyen corteza prefrontal dorsal lateral o dorsolateral ,o(córtex prefrontal dorsolateral), la corteza orbitofrontal (OFC), la corteza cingulada anterior (ACC), y el cuerpo estriado (específicamente el núcleo caudado) .
 Diversas técnicas de formación de imágenes se han utilizado  con diferentes  paradigmas y centrarse en estas áreas claves, para entender los posibles mecanismos subyacentes TOC.

 Al comparar los pacientes con TOC con los controles sanos en los estados neutrales o de referencia, Baxter y colegas, realizaron el primer estudio por emisión de positrones (PET) para comparar un grupo de pacientes que sufren de la enfermedad, en una muestra de sujetos sanos.
 Estos investigadores reportaron los resultados,  mostraron grandes diferencias en los perfiles de los sujetos  de cada grupo,  en un estado de reposo.
 Los pacientes con TOC mostraron hiperactividad bilateral en el corteza orbitofrontal, más de la (derecha- hiperactividad predominante) y  en el núcleo caudado.

 Fuera de estas áreas claves, los investigadores también encontraron que las tasas metabólicas de la glucosa parietal y regiones occipitoparietal, fueron menores en los pacientes con TOC.
También han aumentado las tasas metabólicas en el córtex prefrontal dorsolateral, el  nucleo acumbens, y tálamo.
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Los pacientes con TOC también muestran diferencias en las estructuras neuroanatómicas,   imágenes de Resonancia Magnética y Espectroscopia , para comparar pacientes con TOC con los controles sanos .

 Demostrando  diferencias sutiles en el volumen, núcleo caudado estando ese disminuido  Niveles de Aspartato disminuido,( un marcador de la densidad neuronal).
 Diferentes tratamientos, incluyendo los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (5 -HT), la terapia cognitivo-conductual, o neurocirugía.
 Resultados de PET revelaron que los encuestados comúnmente demostraron disminuciones significativas en, corteza orbitofrontal, caudado bilateral.
 Y el metabolismo de las circunvoluciones cerebrales cingulares. 
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Durante el estado sintomático del TOC,los  estudios de  PET evidenciaroron  un aumento significativo en Frontobasal ,  Orbitofrontal ,  Corteza Cingulada Anterior  y  núcleo caudado , con la  Resonancia Magnética funcional  se confirmó  la activación en frontal lateral , la corteza temporal , anterior insular , la amígdala y el núcleo lenticular . También  resonancia funcional mostro activación  en Cuerpo Estriado, el Globo Pálido, Tálamo, Hipocampo izquierdo.

También activación en estudio funcional en  estado sintomático, corteza basal frontal.
Los pacientes con TOC en comparación con los controles sanos , activan diferentes estructuras cerebrales durante la operación de la tarea de aprendizaje procedimental implícito. 
Los pacientes con TOC mostraron activación temporal mesial bilateral, lo que indica que el aprendizaje se produjo como resultado del uso de los sistemas del cerebro implicadas en la memoria explícita.

 En lugar de ello se activan el cuerpo estriado inferior bilateral, una región del cerebro asociada con el aprendizaje típicamente implícito.

El estudio encontró que los pacientes con TOC la activación cortical frontal  durante la generación de la palabra y la supresión defectuosa de esta activación durante la siguiente pausa

.Patrones anormales de activación proporcionan una prueba más de la disfunción cerebral TOC asociado latente durante el funcionamiento de las tareas cognitivas. Durante la ejecución de tareas tarjeta clase Wisconsin para poner a prueba la capacidad de los pacientes con TOC a cambiar su sistema cognitivo en comparación con los controles ,el estudio encontró que los pacientes con TOC no sólo cometieron más errores.

 Si bien los circuitos, corticosubtalamolateral, demuestran hiperactividad durante los estados de reposo o basal,  que se acentúa aún más en la provocación de síntomas pero pueden disminuir después de un tratamiento acertado.

 Estudios de Oceanía que han evaluado la neuroanatomía del circuito fronto- subcortical sugieren que estriosomas, neuroquímicamente especializados para ejercer una fuerte influencia inhibidora en la entrada dopaminérgica,  influyendo así en la inhibición de la negativa - la retroalimentación en los principales circuitos fronto- subcortical
. Una supuesta función de las proyecciones frontales que pasan por el cuerpo estriado es la ejecución de conductas complejas y la respuesta emocional que suele funcionar más rápido en respuesta a estímulos, por lo tanto implica una disfunción estriosomas. Comúnmente cuantificada como la hiperactividad en el núcleo caudado, podría provocar la inhibición procesos hiperactivos que afectan negativamente - las cortezas frontales de retroalimentación un  Feedback de esta naturaleza permite que los niveles de la excitabilidad cortical que son más altos de lo normal , lo que lleva a la activación del cerebro  en los circuitos fronto- subcortical, pueden ser la base de los mecanismos de los déficits cognitivos ( por ejemplo , aprendizaje) y emocionales observados en pacientes TOC.
Circuitos 
La corteza orbitofrontal  tiene un rol fundamental  en la emoción y el comportamiento social, mediación de respuestas emocionales, integración de la información emocional.
su hiperactividad en la  puede alterar  la información emocional , alterando   las consecuencias de los pensamientos de acción inmediata y comportamientos sin control.

 La corteza frontal orbital lateral (LOFC) también tiene que ver, en el proceso de control de comportamiento.
 La activación en la  corteza frontal orbital lateral (LOFC) esta en relación   con las respuestas de comportamiento de los rituales, mientras que  la corteza frontal orbitofrontal medial (MOFC), está más involucrado en la regulación de la emoción y el proceso de recompensa.
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Figura 1. Esquema de las divisiones
dorsolateral, medial y orbital de Ia corteza
prefrontal en primates, y sus funciones
principales. Una vista medial (arriba) y una
vista lateral (abajo). Las flechas blancas
indican interconectividad anatémica entre esas
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El descubrimiento de tal distinción regional en la OFC proporciona un nuevo nivel de detalle, que puede ayudar a aclarar las complejidades de la enfermedad.

El córtex prefrontal dorsolateral es una región del cerebro de orden superior ,involucrada en procesos ejecutivos necesarios para el objetivo voluntario: 
 Comportamiento dirigido
 Control cognitivo,

 Capacidad de enfocar los pensamientos o acciones
 Capacidad de cambiar de forma flexible el foco según ambiente
Córtex prefrontal dorsolateral de pacientes con TOC (hiperactivos), pueden adquirir estos recursos cognitivos y deteriorar la función ejecutiva a causa de pensamientos obsesivos y conductas compulsivas.
La corteza cingular anterior, se asocia con:

  La atención.
 La motivación.
 La resolución de problemas.
 Detectar la presencia de un conflicto cognitivo. 
 El monitoreo y detección de error.
La busca de  conectividad apoya la noción de que afecta de forma anormal de iones corticocortical procesamiento de errores interactivo en pacientes con OCD ,  afectando negativamente a la toma de decisiones .
 Puede corteza cingular anterior la hiperactivación facilita la detección de un error inocente , dificultades cognitivas y contribuyendo obsesiones tonelada .

La corteza insular , actua en la información a granel  interviniendo en el proceso  de búsqueda de los aspectos emocionales como:

 La empatía 
 La compasión  
 Áreas de la corteza parietal se han implicado en aspectos tales como la búsqueda de:    

  Atención

  Percepción espacial

  Inhibición de respuestas

 La disfunción en áreas que procesan la información contribuye buscando síndromes como el TOC .
Los tratamientos actuales para el TOC psicoterapia, la psicoterapia a través de la terapia de exposición y la respuesta cognitiva conductual (TCC ) ,se considera el tratamiento mejor ,un estudio pacientes con TOC más de 12 semanas de intensa tratamiento ( visitas al día durante 4 semanas, seguido de 8 semanas de visitas semanales ), resultando en la disminución del 55% de la Y - BOCS .
 El régimen de terapia intensiva en este estudio es diferente  con el régimen de tratamiento ambulatorio habitual, que consiste en sesiones de terapia semanales.
 Los resultados después de estudios clínicos, fuera de la sesión semanal típica demuestran menos eficacia, con reducciones en la Y- BOCS con 24 % 44 %.

 Los medicamentos serotoninérgicos, clomipramina antidepresivo  tricíclico, e inhibidores de la recaptación de serotonina, administrando en el control con placebo  múltiple aleatoria confirma la eficacia de los fármacos serotoninérgicos, con pobres reducciones Y- BOCS  31 % 40 %.

 La mayoría de los estudios definen como experiencia con respuesta parcial disminuyó 25 %, el tratamiento del TOC  no tiene una  respuesta en común.
Aunque hay discusión sobre cómo definir toneladas de pacientes que no responden, población importante de pacientes para quienes la terapia farmacológica y tratamientos inadecuados que recibieron.
. Hay muchas técnicas de  neuromoduladores , ubicándose en su grado de invasividad .Algunos de los enfoques de neurocirugía  lesiones estereotácticas : 
La estimulación cerebral profunda (DBS ) 

 La estimulación del nervio vago ( VNS) 

 La estimulación magnética transcraneal (TMS ) 

 Cada intervención terapéutica, en asociación con el tratamiento del TOC , se discute . 
La corteza cingulada anterior (CCA), es una zona cerebral donde confluyen múltiples sistemas funcio​nales y por ende es una estructura clave en la inte​gración y modulación de éstos.
 Existe una creciente evidencia de diferenciación funcional en la CCA y se ha propuesto la existencia de una porción rostral «emocional» y una ventral «cognitiva», como parte de la corteza paralímbica del lóbulo frontal, la CCA se ha implicado tradicionalmente en la fun​ción autorreguladora del córtex frontal.

 Los ha​llazgos iniciales develaron que algunos procesos de atención y memoria eran modulados en parte por la CCA , específicamente, las tareas que reque​rían la coordinación de recursos cognitivos asi como el control ejecutivo de la atención consistentemente reclutaban a la CCA,por  ejemplo: El monitoreo del error,
 La organización de la conducta ante deman​das de respuestas conflictivas ha mostrado depender de dicha estructura cere​bral.
 Estudios experimentales sugieren un importante rol de la CCA en la auto-conciencia. 

 Un estudio de imagen funcional sostiene que la CCA formaría parte de un núcleo parietofrontal involucrado en los estados de conciencia autoreflexiva. En dicha investigación, la CCA se activaba intensamente cuando a los partici​pantes se les pedía reflexionar acerca de su autoima​gen física, en comparación con la reflexión respecto de otra persona. Varios reportes convergen en esta  zona y otras regiones mediales de la corteza cerebral como:

 La zona prefrontal medial,
 La corteza angula​da posterior y el precuneus.

Si consideramos que cualquier situación o estí​mulo que activa la respuesta afectiva es «intrínsica-mente» autorreferencial,  no extraña los múl​tiples estudios que muestran la participación de la CCA en la respuesta emocional. Como se mencionó, los estudios experimentales y de meta-análisis vali​dan la diferenciación funcional de la CCA, develan​do una porción rostral «afectiva». Por ello se afirma actualmente que el componente cognitivo asociado a la CCA no es exclusivo sino que incluiría una fun​ción emocional «evaluadora».

 Por ejemplo Luu y sus colaboradores,  analizaron la respuesta de la CCA en sujetos con alta negatividad emocional (co​mo rasgo de personalidad) frente a la ejecución de errores en condiciones de alto y bajo involucramiento emocional.
 La CCA se activaba con mayor mag​nitud en tareas donde había mayor participación de la emocionalidad, asi mismo cuando se recibe una retroalimentación negativa («Ud. se ha equivo​cado»), la respuesta de la CCA es mayor en condi​ciones en las cuales los sujetos reportan haber estado más involucrados emocionalmente (por ejemplo cuando había una recompensa monetaria por la ta​rea).
 En conjunto, estos datos señalan que la CCA tendría un rol en la evaluación cognitiva Luu y Tucker,   bajo una «teoría de la regulación de la acción», han propues​to un modelo de su funcionamiento:
 La CCA sería central para el aprendizaje donde la conducta es re​levante para un contexto motivacional, el monitoreo de tal acción y el cambio a diferentes acciones cuan​do las consecuencias no son las esperadas. Más aún proponen que en la CCA se representarían verdade​ros «puntos de equilibrio afectivo» que cuando son violados activarían una cascada de conductas para su reestablecimiento.
 Congruente a ello, la CCA se activa principalmente en condiciones de «relevancia motivacional» ante la evaluación de errores conductuales, el monitoreo de la acción en general y estí​mulos que están relacionados con la identidad per​sonal.
 De hecho se puede sostener que la «identidad personal» es, en la jerarquía evolutiva, el máximo «punto de equilibrio psicológico» posible, donde las experiencias personales son evaluadas y administra​das según un auto-concepto. La significativa activa​ción de la CCA en tareas autorreferenciales, así como los estudios citoarquitectónicos que develan la apa​rición evolutiva reciente de grupos celulares en la CCA son consistentes con esa afirmación.

En congruencia, las lesiones de la CCA se acom​pañan de cambios conductuaies y psicológicos acor​des con la evidencia antes presentada.
 Por ejemplo, Damasio y Van Hoesen, así como Cohén y aso​ciados, reportan alteraciones de la espontanei​dad del comportamiento que se traducen en ausen​cia de conductas voluntarias o de la motivación a iniciar conductas.
 Más aún, los primeros autores lle​garon a describir a sus pacientes como sujetos de «mente vacía». Un estudio reciente  devela que desde el punto de vista de la ex​periencia emocional, los pacientes con daño circuns​crito de la CCA experimentan una marcada disminu​ción de la intensidad de emociones como la tristeza y el miedo. Así mismo, en esos pacientes se obser​van dificultades en el reconocimiento de emociones en otros así como cambios en la conducta social.
Historia cirugía
La historia temprana de la neurocirugía psiquiátrica llevó a objeciones éticas sobre la aplica-ción indiscriminada de procedimientos para una población vulnerable , así como la preocupación por afectar el control conductual individual. Este es el legado que llevó a la caída de los procedimientos históricos, como la lobotomía frontal y el establecimiento de normas para los modernos las intervenciones.

 La atención en la psicocirugía dio lugar a la aprobación de la Ley Nacional de Investigación en 1974.

 Estas medidas de seguridad incluyen el establecimiento de una junta de revisión institucional , que debe aprobar todos los procedimientos realizados en base a la capacidad del cirujano para llevar a cabo el procedimiento , la idoneidad, la adecuación de preoperatorio y postoperatorio,  el consentimiento informado , el cual se ha obtenido de la paciente o de tutor del paciente ( si el paciente no se opone )  siguiendo estos principios la cirugía psiquiátrica   podriá seguir aplicándose con prudencia a los pacientes que han fracasado con el tratamiento médico .

Durante las últimas décadas, el tratamiento neuroquirúrgico  de las condiciones psiquiátricas se ha ampliado, con los avances en la neuromodulación y la comprensión  de los circuitos implicados en estos trastornos.

.
SELECCIÓN DE PACIENTES QUIRURGICOS
Sólo los pacientes con enfermedades psiquiátricas graves, crónicas, que incapacitan su vida   se deben considerar para cingulotomía. La gravedad de la enfermedad del paciente debe ser manifiesto en términos de sufrimiento subjetivo y un decremento en funcionamiento psicosocial. Cronicidad se refiere a la naturaleza duradera de la enfermedad y en algunos casos puede ser menos importante que la gravedad. 

La enfermedad también debe ser refractaria a los sistemáticos ensayos farmacológicos, psicológicos y, cuando sea apropiado, se considera la terapia de efectroconvulsiva antes de la intervención neuroquirurgico.

Actualmente  con las  enfermedades  psiquiátricas, un candidato para las intervencion quirúrgica,  la psicocirugísa es más restrictiva.

Los principales grupos diagnósticos psiquiátricos definidos por el DSM-III-R que puede beneficiarse de la Cingulotomía son:

 Estados de ansiedad crónica incluyendo y los principales trastornos afectivos como la (depresión mayor o trastorno bipolar)
Pacientes con trastornos mixtos combinando los síntomas de ansiedad, depresión y TOC siguen siendo candidatos para la cirugía.

En la  Esquizofrenia en la actualidad no se considera una indicación la  Cingulotomía. Una historia de trastorno personalidad, abuso de sustancias u otro síntoma de eje II, suele ser una contraindicación relativa a la cirugía.

 Hay que destacar que la selección adecuada de los pacientes para la cirugía es una cuestión importante y sigue siendo el principal responsable de la psiquiatría, guiado por las opiniones informadas y expertas de los otros miembros del equipo de neuro- psicocirugía.

A determinar que sus enfermedades psiquiátricas son refractarias al tratamiento a pesar deque este sea el apropiado, el psiquiatra de referencia debe demostrar un compromiso continuo para el paciente y el proceso de evaluación y acepta ser responsable para la gestión de posoperatorio. Cuestionarios detallados que documentan la extensión y la gravedad de la enfermedad, así como una  historia diagnóstica y terapéutica debe ser proporcionado por el psiquiatra.

 Los detalles de los ensayos farmacológicos deben incluir agentes utilizados, dosis, duración, respuesta y razón de la interrupción en cualquier ensayo subóptima. Ensayos adecuados de tratamiento de efectroconvulsiva o terapia conductual, cuando clínicamente adecuado fueran realizados, también deben demostrarse.

El paciente y la familia del paciente deben estar de acuerdo a partici​par en el proceso de evaluación y el programa de tratamiento psiquiátrico postoperatoria. En general, los pacientes sólo adultos (mayores de 18 años) que pueden dar su consentimiento informado y expresar un deseo genuino y compromiso para continuar con la Cingulotomía, se aceptan si un paciente cumple con estos criterios una evaluación pre quirúrgico por un comité de evaluación de Cingulotomía multidisciplinario que consta de tres psiquiatras, dos neurocirujanos, un neurólogo. 

 La evaluación del Massachusetts General Hospital (MGH) también incluye una prueba de electroencefalograma, un MRI del cerebro, neurofisiológica y examina​cion por clínicos, por un psiquiatra, neurólogo y neurocirujano en el ambulatorio de forma independiente.

 Electrocardiogramas y pruebas de sangre adecuadas se obtienen para evaluar los riesgos médicos y excluir etiologías orgánicas para las anormalidades del estado mental.

 Instrumentos validados investigación clínica se emplean para cuantificar la severidad de los síntomas psiquiátricos, tales como Yale-Brown obsesivo compulsivo escala, (YBOCS) de > 20 para TOC o una cuenta de inventario de depresión de Beck (BDI) > 30 para trastornos afectivos discapacidad puede verse reflejado por un marcador de Evaluación Global de la función (GAF) de < 50.

Debe haber un acuerdo unánime que el paciente satisfaces los criterios de selección, se indica la cirugía.

 Un familiar o pariente cercano también debe entender el proceso de evaluación y las indicaciones para, riesgos  y alternativas a la cingulotomía y aceptar, ser disponibles para proporcionar apoyo emocional para el paciente durante la hospitalización. 
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En otras patologías la ,Cingulotomía es  eficaz para tratar el dolor del origen musculo esquelético, enfermedad metástasis,la meta fundamental en la ejecución cingulotomía es proporcionar comodidad y  evitar la náuseas, vomitos, y la somnolencia asociada a los narcótico estos procedimientos son mas fáciles de realizar en estas patologías en Estados Unidos y no siendo posible o con gran dificultad en Argentina ,mas aun no habiendo un concenso ni experiencia en los grupos quirúrgicos de neurocirugía en el tratamiento invasivo del dolor .

Cuando en estos pacientes de dolor crónico en se hayan  agotado el resto de las opciones para el control del dolor, incluyendo radioterapia a los sitios del dolor, las medicaciones narcóticos y otras intervenciones quirúrgicas, tales como bloqueos de nervios. 

La relevación del dolor con cingulotomía es a menudo dramática e inmediata, con eficacia eliminando el dolor nociceptivo a corto plazo por hasta 8 meses. 
Cingulotomía sola ha sido menos eficaz en tratar dolor neuropatico, síndromes benignos del dolor tales como neurofibromatosis con dolor neurogenicos, y talámicos crónicos
Con una esperanza de vida más allá de 6 a 9 meses.

 La cingulotomía ha sido inadecuado para la relevación a largo plazo del dolor, aunque las lesiones cingulotomía de la repetición han sido seguras y toleradas bien en usos psiquiátricos y podría potencialmente ser utilizado proporcionar la relevación del dolor insuperable sobre un período más largo, sólo la investigación limitada apoya el uso de las lesiones cingulotomía de la repetición para el dolor agudo crónico.

 Se espera que las indicaciones para cingulotomía en la gerencia del dolor se amplíen, como la investigación clínica indica ya ésa cingulotomía conjuntamente con capsulotomía o pulvinotomia, proporciona la relevación de más largo plazo para el dolor nociceptivo y una relevación más inmediata para el dolor neuropatíco que ninguna de estas operaciones funcionan generalmente  individuales.
La Cingulotomía no es apropiada para los pacientes que tienen cualquier malformación estructural del vascular intracraneal o de la anatomía que imposibilitan la colocación exacta de los electrodos
Cirugia 
Lesionamiento estereotáctica

Lesiones estereotáctica o ablación localizada del cerebro humano es el método más antiguo de tratamiento de la enfermedad psiquiátrica. En 1888 , el psiquiatra suizo Gottlieb Burkhardt realiza lo que es probablemente la primera serie de procedimientos neuroquirúrgicos psiquiátricos en la era moderna. Se quitó las regiones centrales de la corteza para alterar el comportamiento en 6 pacientes : 1 con la manía, con demencia , y 4 describen como sufriendo de paranoia. Sus resultados quirúrgicos fueron modestos , con 1 paciente moribundo después de desarrollar epilépcia después de la operación , 1 mejorado (aunque luego se suicidó ) .

 El primer uso extenso de neurocirugía para condiciones psiquiátricas pueden atribuirse neurólogo Egas Moniz portugués inspirado por los neurólogos estadounidenses Carlyle Jacobsen y John Fulton, quienes habían relizado en primates lobectomías frontales , la ablación corteza frontal,  propuesto Moniz para  pacientes psiquiátricos.
 Con la asistencia del neurocirujano portugués Pedro Almeida Lima, que popularizó el leucotomía frontal, con el objetivo de cortar las conexiones de la materia blanca en los lóbulos frontales. Se introdujo el leukotomo , una varilla con un asa de alambre retráctil que podría insertarse a través de un agujero de trépano y se hace girar para llevar a cabo el procedimiento de forma rápida y reproducible .
 Por sus esfuerzos, fue la concesión del Premio Nobel de Medicina o  en 1949.

Walter Freeman y James Watts introdujo el leucotomía transorbital en 1946, lo que permitia  realizar el procedimiento en un consultorio médico en lugar de una sala de operaciones.

 Idearon la Orbitoclast, una herramienta, al igual que fue impulsada su introducción  por el techo orbital bilateralmente en el cerebro y se extendió por todos los  tractos de sustancia blanca.

 La leucotomía frontal expandió como un tratamiento de varias enfermedades psiquiátricas, con un estimado de 60.000 procedimientos realizados entre 1936 y 1956. Sin embargo, con aplicación indiscriminada relativa de leucotomía frontal vino crecientes complicaciones y protestas públicas en todo el mundo.
El advenimiento de medicamentos  neurolépticos eficaces y aumentar la popularidad del psicoanálisis cimentaron el declive de la era.
A fines de 1940, un sistema de coordenadas ideado por Jean Talairach combinado con el desarrollo de sistemas de orientación estereotáxica por Ernest Spiegel y Henry Wycis, en América y Lars Lekssll  en Suecia permite un enfoque preciso de estructuras cerebrales  intracraneales.

  Este sistema permite a los cirujanos crear pequeñas lesiones focales y con ello reducir las complicaciones , incluyendo cingulotomía anterior , capsulotomía , tractotomía subcaudada y leucotomía límbico , (se desarrollaron en las décadas después de la era leucotomía prefrontal )
EN AMARILLO CIGULO ANTERIOR CINGULETOMIA  –CELESTE, NUCLEO DORSOMEDIANO Y LOBULO TEMPORAL ,(HAY QUE INTERUMPIR ESTAS FIBRAS ),VERDE CORTEZA ORBITO FRONTAL,lugar de intervención .modelo original del dibujo tomado libro de jua carlos goldar el cerebro límbico.
Modernos ablativos psiquiátricos neuroquirúrgicos procedimientos se realizan utilizando las estrategias quirúrgicas estereotácticas o con frecuencia mediante el uso por radiofrecuencia o Gamma Knife.

 Con la evidencia convergente que apunta a la hiperactividad, cortico-subtalamo- cortical como la causa del TOC, es lógica de la intervención del tic por estereotáctica  deriva de la reducción de la hiperactividad a través de la ablación selectiva.

Cingulotomias y capsulotomías son procedimientos comunes de neurocirugía ablativa utilizados para tratar el TOC, lesiones bilaterales pequeñas en el haz del cíngulo o la extremidad anterior de la cápsula interna, cortar las fibras de la circunvolución del cíngulo o cápsula interna, respectivamente, en un intento de interrumpir circuitos cortico-subtalamo- cortical (CSTC), hiperactivos 
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 Estas intervenciones han demostrado una eficacia moderada en  TOC refractario al tratamiento y se han realizado para disminuir el estado de ansiedad.   Otros procedimientos de estereotaxia incluyen tractotomies subcaudada y leucotomias límbicas, que también están orientados a interrumpir las fibras de materia blanca en los circuitos de la cortico-subtalamo- cortical.

 Una pequeña región situada por debajo de la cabeza del núcleo caudado, tractotomia subcaudada, mientras que una lesión tanto en el lóbulo frontal y el cíngulo, es la leucotomía límbica.

 Ambos procedimientos se han mostrado para aliviar los síntomas de la ansiedad y la obsesión en el TOC,  presumiblemente a través de la interrupción de circuitos frontotalamicos.

 Múltiples estudios han examinado la eficacia de estos diversos procedimientos, con tasas  de respuesta de 27 % a 86 %, según los blancos seleccionados y los equipos que lo han realizados, incluyendo la adecuada y minuciosa adecuación del paciente.
DBS

Debido al éxito que resulta de DBS en trastornos del movimiento (por ejemplo, la enfermedad de Parkinson [PD]), así como el carácter reversible de bajo riesgo de la intervención en ¬ , DBS se ha convertido en una intervención terapéutica atractiva y prominente para la terapia refractaria psiquiátrica trastornos . El mecanismo subyacente de DBS se cree primero para ser similar a lesioning estereotáctica , por el cual inhibidora de DBS creó una lesión funcional a través de un bloqueo ¬ ción despolarización de los circuitos neuronales cerca de la Elec ¬ trodes.96 Sin embargo , a través de estudios de modelado y de formación de imágenes , la estimulación tiene han descubierto que trabajar de una manera más complicada , que ac ¬ tivates circuitos neuronales en el cerebro para modular la activación patterns.97 " 99 ¿Cómo esta modulación trabaja para aliviar los déficits motores y cognitivos que dificulta eros hallazgos Nuttin y colleagues102 103 publicados de pacientes con bilateral ALIC DBS . El estudio inicial utiliza sólo las observaciones clínicas , informe ¬ ción una disminución de las quejas y una progresión lejos de ser personas con discapacidades graves . Otros estudios del grupo utilizan la cues Y- BOCS ¬ nario , para encontrar un promedio de 40 % de disminución de los síntomas y las exploraciones de PET , para encontrar una disminución de La figura . 2 . Regiones y proyecciones corticales estriado específicos para el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo . Vistas sagitales (arriba y abajo , derecha) muestran estructuras clave corticales y sus proyecciones a regiones del cuerpo estriado específicos , que se muestran en la vista coronal (centro , izquierda) . Regiones sombreadas o marcados indican regiones seleccionadas para el tratamiento del TOC. Las áreas motoras suplementarias (verde) , la corteza prefrontal dorsolateral (azul claro ), y el proyecto de la OFC (rojo claro ) a los de Puta- hombres, cabeza dorsolateral del caudado , y la cabeza ventromedial del núcleo caudado , respectivamente, y son objetivos para tratamiento TMS . La cápsula / estriado ventral ventral ( VC / VS) y núcleo accumbens ( NAC ) ( morado claro ) reciben proyecciones de la circunvolución del cíngulo (CG ) (amarillo) y son objetivos para el tratamiento de DBS . La cápsula interna , innominada sustancia , y la corteza cingulada anterior (azul, cruz marca verde y rojo , respectivamente) son objetivos para lesionar tratamiento. Cd, caudado ; IC, ​​cápsula interna , SMA , el área motora suplementaria .

 

la actividad de la corteza frontal . En general, el trabajo fue el primero en cuantificar con firmeza los efectos de ALIC DBS en pacientes con TOC . Posteriormente, las investigaciones que utilizan DBS ampliarse para explorar el grado rostral-caudal del ALIC , centrándose en la cara ventral de la extremidad anterior de la cápsula ventral ( VC ) y el estriado ventral ( VS) .104 En 2006 , Greenberg y colleagues105 reportaron una 3 - años de observación en 8 de 10 pacientes con TOC implantados con bila ¬ rales DBS sistemas dirigidos al VC / VS . El estudio encontró que, en promedio , las quejas disminuyeron 30 % en el grupo y los síntomas cambiado de grave a moderada. Además , 4 pacientes se encontró que eran respondedores y en promedio mostraron reducción del 35 % en los síntomas . Un estudio más reciente reportado por el mismo group106 encontrado que mediante el perfeccionamiento de la zona de implantación hacia el VS , más pacientes con TOC tuvieron respuestas positivas , así como la necesidad de ajustes de los parámetros más bajos (es decir , el ancho de pulso, tensión) . El uso de PET en ciertos pacientes también mostró que DBS aumentó perfusión ¬ sión en áreas como la OFC , ACC, y el tálamo . Otros estudios también han reportado beneficios en la orientación de la VC / VS para tratar el TOC (Tabla 2 ) 0,107-110 El núcleo accumbens (NAC) , que se encuentra dentro de la VS , tiene se convierte en una importante área de enfoque para el tratamiento del TOC ( ver Fig. . 2 ) . Strum y colleagues111 informaron los resultados de 4 pacientes implantados con unilateral NAc DBS por más de 2 años. La estimulación Abierto a causar una recuperación casi completa en 3 de los 4 pacientes , sin embargo , no se utilizó cuestionario validada para cuantificar los resultados . 9 de los 16 pacientes resultaron respondedores . De esos pacientes, hubo una disminución Y-BOCS promedio de 72 % . Además , puede contribuir con un 2 - años de seguimiento , no se encontraron resultados para ser coherentes .

Varios estudios de caso DBS tienen también éxito ¬ otras regiones del cerebro totalmente dirigidos para el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo . Implantación de electrodos en el núcleo subtalámico (STN ) , un objetivo predominante para el tratamiento de la EP, ha demostrado una gran promesa en cuanto a la OCD . Mallet y colleagues114 y Fontaine y colleagues'15 encontraron que cuando trato ¬ ción a los pacientes para la EP, que también tenía el TOC, todos los pacientes respondieron en lo que respecta a la OCD , con una disminución media de Y- BOCS del 82% después de 6 meses de tratamiento, y el 97% después de 12 meses de tratamiento , respectivamente . Como seguimiento a este hallazgo , Mallet y colleagues116 informaron resultados de un estudio que examinó a 16 pacientes con TOC implantado bilateral STN DBS . Doce de 16 pacientes resultaron respondedores , sin embargo , el criterio para ser clasificado un respondedor para el estudio fue sólo una disminución del 25 % en la puntuación Y- BOCS .

El pedúnculo talámico inferior ( ITP) es un haz de sustancia blanca que conecta los núcleos talámicos con áreas de la corteza prefrontal. Debido a la función pre ¬ consumida de las conexiones tálamo - prefrontal en la fisiopatología del TOC , 1 group117 ha probado ITP DBS para tratar el trastorno psiquiátrico . Después de 12 meses de estudio abierto DBS , el re ¬ estudio portado 5 de 5 respondieron con una disminución media del 49% en la puntuación de la Y-BOCS . Sin embargo , los criterios de exclusión inclu ¬ del estudio no eran tan estrictos como en otros estudios, y se observó sólo prueba series abiertas . Por lo tanto , aunque este estudio fue prometedor , se necesitan más estudios para determinar el carácter efectivo de ITP DBS .

DBS ayuda en el síndrome de Tourette ?

DBS tiene el potencial de " neuromodula " comunicación anormal que ocurre en lo profundo de los cerebros de personas con ST .

 Hasta ahora, los investigadores han investigado en varias áreas en el cerebro de las personas con ST ( el tálamo centromediano , el globo pálido interno, el globo pálido externo, y la extremidad anterior de la cápsula interna) y que han tenido un éxito desigual .
Efectividad de diferentes técnicas en el TOC
Serie de  en pacientes con una principales síntomas afectivos de desordenes

 

 Tractotomía subcaudate fue efectivo en 68 por ciento,

 Cingulotomía en 65 por ciento,

  Leucotomía límbica en 78 por ciento  

Capsulotomía en 55 por ciento.
Cingulotomía.
 Desde los años 60 se han realizado lesiones en el cíngulo anterior junto a las áreas corticales de Brodman 24 y 32 (5) . Inicialmente se realizaron para el alivio de los síntomas acompañantes al dolor crónico y posteriormente se ha indicado este procedimiento para tratar problemas de ansiedad y T. obsesivos
Cingulotomía es el tratamiento de elección en este país EEUU, mientras que en Europa, capsulotomía, leucotomía límbica y Tractotomía subcaudate, son más prevalente.
·  Todos ellos parecen ser más o menos equivalente desde un punto de vista terapéutica, pero en términos de efectos secundarios no deseados, cingulotomía parece ser el más seguro de todos los procedimientos que se realizan actualmente.
Capsulotomía. 

Los Dres. Taillarach y Leksell  fueron los iniciadores de las técnicas 

Estereotácticas, produciendo lesiones situadas en las vías de conexión cerebral entre el lóbulo frontal y las regiones talámica y temporal. En concreto las lesiones se localizan en la rama anterior de la capsula interna a fin de interrumpir fibras que conectan la corteza pre frontal con los núcleos del tálamo dorsomedial.

 Este procedimiento se ha revelado muy útil para el tratamiento del trastorno obsesivo compulsivo (TOC) y de la agresividad
· Repetir la cirugía en pacientes capsulotomía ha sido reporte para ser tan alta como el 20%. Por lo menos el 45 % de pacientes en Cingulotomía requieren una operación de repetición, con buenos resultados. El tamaño exacto o el volumen de tejido necesario para un resultado eficaz en cada sitio de destino no ha sido determinada
Tractotomía subcaudada

.      Se trata le producir una lesión en la “substancia innominada”, inmediatamente bajo la cabeza del núcleo caudado.

 El objetivo consiste en interrumpir las fibras que conectan la corteza orbito frontal con los centros subcorticales 
 Se aplica también para el tratamiento del TOC. 
      Leucotomía límbica. Es la combinación de la tractotomía subcaudada y la     cingulotomía 
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EN AMARILLO CIGULO ANTERIOR CINGULETOMIA  –CELESTE, NUCLEO DORSOMEDIANO Y LOBULO TEMPORAL ,(HAY QUE INTERUMPIR ESTAS FIBRAS ),VERDE CORTEZA ORBITO FRONTAL,lugar de intervención .modelo original del dibujo tomado libro de jua carlos goldar el cerebro límbico.
Amigdalotomia.
 La lesión de la amígdala temporal se ha realizado para el tratamiento de la

Agresividad asociada a la oligofrenia herética. También se ha llevado a cabo en otros 
Casos de agresividad asociada a diversos trastornos mentales .Se ha realizado uni     o bilateralmente. 
Hipotalamotomía.
 Para tratar la agresividad, se han realizado lesiones en el hipotálamo. 
 uni o bilateralmente porcentaje cercano a un74% de casos evolucionó favorablemente  
 Los trastornos asociados más frecuentes fueron trastornos en la regulación de la temperatura corporal, movimientos involuntarios transitorios y desorientación también transitoria
  Un  procedimiento a tener en cuenta actualmente es la estimulación, pues se pueden conseguir muy buenos resultados en los casos de agresividad no controlada con menos efectos secundarios si se implanta un electrodo
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Modelo 3d del sitio para lesión yo estimulación del cingulo

Eficacia de la Cingulotomía y capsulotomía (Mindus, Rauch, Nyman, et al., ) en TOC.
 Con el uso de las metodologías de investigación mejor disponible y escalas de calificación buena aceptación de la enfermedad y el resultado, se realizaron exhaustivas evaluaciones preoperatorias y postoperatorias. Entre los pacientes capsulotomía, 45 %disminuirán síntomas tenían clara mejora y entre pacientes de la Cingulotomía, mejoraron el 39% por ciento. 
Los efectos secundarios del proceder eran más evidentes después de capsulotomía.
· En las descripciones del TOC incluye alteraciones corteza orbifrontal-ventral que juega un papel esencial en la integración cognitiva motivacional y emocional ,para Damasio estas alteraciones causan disrupción en el análisis y en la integración
· Varios estudios neuropsicológicos han documentado alteraciones en las funciones visuoes-paciales y ejecutiva. Los déficit incluyen imposibilidad de establecer, mantener y cambiar estrategias cognitivas. test de clasificación de tarjetas de Wisconsin (WCS'L).
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· Clínicamente se hace una diferencia entre el TOC idiopático y el TOC adquirido. Neuropsicológicamcnte, si bien cualitativamente son similares, comparados con grupos controles, aquellos que tienen TOC adquirido presentan déficit cognitivos más severos que los pacien​tes con TOC idiopático
    Test de disfunción frontal no determinan un bajo rendimiento (Test Motores de Luria o fluencia Verbal), lo que sugiere que  la disfunción de lóbulo frontal no es generalizada. 
   Otros estudios han descripto alteraciones en la memoria viso espacial (Test de la Figura Compleja de Rey) en ausencia de déficit en la función intelectual atención y habilidades frontales.
· Varios estudios neuropsicológicos han documentado alteraciones en las funciones visoes-paciales y ejecutiva. Los déficit incluyen imposibilidad de establecer, mantener y cambiar estrategias cognitivas y suelen estar puestas de manifiesto por un bajo rendimiento
    Test de disfunción frontal no determinan un bajo rendimiento(Test Motores de Luria o fluencia Verbal),lo que sugiere que  la disfunción de lóbulo frontal no es generalizada. 
   Otros estudios han descripto alteraciones en la memoria viso espacial (Test de la Figura Compleja de Rey) en ausencia de déficit en la función intelectual atención y habilidades frontales.
· Actualmente, los principales grupos diagnósticos psiquiátricos definidos por el DSM-IV- que puede beneficiarse de la Cingulotomía son Estados de ansiedad crónica incluyendo y los principales trastornos afectivos como la (depresión mayor o trastorno bipolar). En muchos casos, pacientes con trastornos mixtos combinando los síntomas de ansiedad, depresión y TOC y estos pacientes siguen siendo candidatos para la cirugía.
 El mejor objetivo para " neuromodulación " aún no se ha determinado, sin embargo parece que el DBS tiene resultados positivos en algunos pacienteslos resultados hasta la fecha de DBS para el síndrome de Tourette, un buen candidato para la DBS, Probablemente el paso más importante para el éxito de DBS es la selección cuidadosa de los pacientes.

 La consideración cuidadosa de las características del paciente afectará directamente el resultado. A pesar del uso generalizado de la DBS, no existen criterios estandarizados para la selección de candidatos. El diagnóstico del síndrome de Tourette debe ser realizada por un experto psiquiatra y / o neurólogo. 
El Yale Global Tic Severity Scale debe realizarse y debe revelar la incapacidad de angustia severa, conductas autolesivas, y  o la calidad de la interrupción vida. 
TOC, Depresión y el TDAH no son tics proporcionadas excluyentes son las principales dificultades que requiere intervención quirúrgica.

 La edad debe ser > 25 por directrices de la FDA,  muchos estudios pueden excluir a los pacientes de Tourette menores de esta edad. 
Puede haber casos excepcionales en los que los pacientes más jóvenes son candidatos aceptables para la cirugía de DBS.

 Debe haber fallado en la respuesta a la terapia convencional para los tics para cumplir con estos criterios , los sujetos deben haber sido tratado por un psiquiatra o neurólogo experimentado en el síndrome de Tourette (por lo general se trata con al menos tres clases diferentes farmacológicas : un agonista alfa- adrenérgicos, antagonistas de la dopamina ( típicos y atípicos) , y una benzodiazepina .

 Los pacientes deben haber recibido tratamiento estable y optimizado, neurológico y psiquiátrico en los 6 meses anteriores. Si el paciente tiene un tic que es focal o direccionable por el tratamiento con toxina botulínica esto debe ser considerado.

 Si están presentes, los trastornos psiquiátricos como la ansiedad, la depresión o el trastorno bipolar deben ser tratados.

 Los pacientes deben ser examinados para la demencia o la disfunción cognitiva que colocará al paciente en riesgo de empeoramiento de la cognición (pensamiento), y / o puede afectar la capacidad de cooperar con las tareas implicadas en el estudio.

 Los pacientes deben haber sido evaluados y la aplicación cuando sea conveniente, de las intervenciones conductuales para reducir la severidad de los tics. 
La colocación del estimulador, DBS requiere un compromiso de tiempo significativo, y los pacientes y sus familias deben estar motivados para someterse no sólo el procedimiento, sino también los desafíos asociados con el estudio diagnóstico pre -operatorio y el seguimiento significativo después del procedimiento.
 La familia debe estar dispuesto a regresar para evaluaciones múltiples y tienen que darse cuenta de que el paciente promedio puede programarse 4-8 veces en los primeros seis meses después de la cirugía. 

La mayoría de los centros con experiencia han comenzado a alejarse de la realización de DBS en pacientes a menos que haya un cónyuge o un cuidador comprometida. Muchos de los pacientes y las familias tienen la impresión errónea de que la terapia DBS es un " interruptor de la luz, " y una vez que se convierten en el viaje llega a su fin abrupto y milagroso. La verdad es que después de la activación del dispositivo todavía hay muchas batallas que hay que soportar tanto con la programación de DBS (hay miles de configuraciones posibles), y cambios en los medicamentos.

 Los pacientes y sus familias deben estar dispuestos a aceptar la programación múltiple y para ajustes en la medicación. Los pacientes pueden llegar a ser en última instancia, los fallos de DBS simplemente de una falta de compromiso con el proceso

El estudio de etiqueta abierta más grande (estudio no aleatorizado de control) del síndrome de Tourette DBS utiliza un objetivo único cerebro y fue publicado en una edición reciente de la revista Journal of Neurology, Neurosurgery y Psiquiatría,aunque tres objetivos han sido probados en pequeñas series para el síndrome de Tourette, los autores de la obra de mayor envergadura se centraron en una parte del cerebro llamada el complejo centromediano parafascicular del tálamo ( CM ) .
 Otras partes del cerebro incluyendo el
 Globo pálido interno (GPI) 

 Globo pálido externo (GPE) 

 Extremidad anterior de la cápsula interna .
 También han surgido áreas como potencialmente eficaces para la mejora de la medicación tic refractario, sin embargo, han sido menos estudiadas, el DBS disminuyó significativamente tics motores, en 18 pacientes, pero la terapia fue menos eficaz para los tics fónicos. Muchos grupos están experimentando con diferentes objetivos y enfoques para el síndrome de Tourette DBS y hasta la fecha no existe un consenso, excepto que tic motor responde mejor que las manifestaciones conductuales del síndrome a las terapias psicológicas .
Estimulación del nervio vago VNS
Aferentes sensoriales , nervio vago , terminan en el núcleo del tracto solitario , una región del cerebro que tiene conexiones directas e indirectas en todo el sistema  límbico .Como resultado , VNS se presenta como una intervención terapéutica que puede modular las regiones límbicas claves asociadas con el TOC 0.

 Estas regiones incluyen los núcleos del rafe dorsal 

 Locus ceruleus 
Regiones asociadas con la producción de serotonina y norepinefrina
 Amígdala,

 Hipotálamo 
 Tálamo 

 OFC, corteza orbitofrontal.

En consecuencia, los estudios han encontrado que la estimulación del nervio vago Aumentan  transmisión serotoninérgica

 Disminuyen FSCr en el hipocampo, la amígdala, y la circunvolución del cíngulo, imitando así los mecanismos de los fármacos antidepresivos, inhibidores de la recaptación de serotonina).

 ​​  Además, el nervio vago juega un papel importante en los componentes parasimpáticos  Las señales para que se transmite a través del nervio vago, se cree que es anormal en los pacientes con TOC , lo que contribuye a un estado de gran ansiedad asociada con el trastorno. La modulación de la señal a través de la VNS puede proporcionar otro mecanismo potencial por el cual la intervención terapéutica puede disminuir la ansiedad.
La terapia de estimulación transcraneal TMS es una técnica terapéutica no invasiva recientemente utiliza para tratar e investigar el TOC.

 Cuando la corriente eléctrica pasa a través de una bobina electromagnética , un pulso magnético se produce y  cuando esta se coloca en el cuero cabelludo , estos pulsos magnéticos tienen la capacidad de modular las neuronas locales superficiales .
Se ha planteado la hipótesis de que el efecto inhibidor de la EMT puede ser útil en el tratamiento de los síntomas del TOC causados ​​por regiones orbitofrontal del cerebro – hypermetabolicos.
Más de 100 pacientes con TOC han sido tratados con TMS ,ambos de alta frecuencia y baja frecuencia TMS se ha utilizado para explorar los efectos de la modulación de forma individual la:

 Corteza orbitofrontal, OFC 
Corteza prefrontal dorsolateral, DLPFC 
 Área motora suplementaria (SMA).
TMS no mostró ninguna ventaja en el alivio de los síntomas del TOC en un estudio doble ciego, controlado por simulación ,el uso de TMS para modular  actividad en la  Área motora suplementaria (SMA), ha sido más prometedor para el tratamiento del TOC en lo que respecta a la actividad motora , los estudios han encontrado que los pacientes con TOC muestran una disminución en la inhibición intracortical e inferior en reposo y motor activo.

 El efecto inhibidor de la EMT de baja frecuencia se ha explorado como un medio potencial para reducir la excitabilidad de la corteza motora en pacientes con TOC. 

La  SMA ha sido dirigida con TMS como resultado de la función que la región desempeña en la transmisión de información desde límbico a motor y cognitivo a estimulación inhibitoria circuitos.
 SMA para provocar una mejoría clínicamente significativa en los pacientes con TOC, aliviar la depresión y la ansiedad  los efectos de la TMS en SMA no se han explorado en un doble  ciego.

En los casos graves de TOC, TMS se ha utilizado en frecuencias extremadamente altas con el fin de inducir convulsiones controladas.

Este tratamiento se conoce como terapia de convulsión magnética y se ha utilizado para alterar los patrones de actividad anormal en la corteza prefrontal de pacientes con TOC sin la propagación de perturbaciones en las estructuras temporales mediales.

 Como resultado , el tratamiento limita efectos secundarios cognitivos y presenta menos riesgo para el deterioro cognitivo , que se puede ver con técnicas similares pero más graves como en  lesión de estereotácticas .
Directrices para el futuro
La optogenética, nacida de la óptica y la genómica, es una técnica prometedora para comprender mejor los traumas y las enfermedades neurodegenerativas. la optogenética permite borrar malos recuerdos.

La revista Science, la optogenética ocupó un lugar entre los diez avances científicos de 2014 gracias a un hallazgo sin precedentes del equipo liderado por el médico japonés Susumu Tonegawa, del Instituto Tecnológico de Massachusetts (MIT). 
Han sido capaces de etiquetar, en cerebros de ratones, las neuronas que almacenan un recuerdo, sino también de reactivarlas a voluntad con un rayo de luz azul. 
Así han logrado convertir la memoria de una mala vivencia en un buen recuerdo.

Sin necesidad de electrodos, consiste en inyectar en escogidos grupos de neuronas un virus benigno que contiene proteínas fotorreceptoras (denominadas opsinas) cuya información genética proviene de unas algas fotosensibles. Así las células neurales se vuelven sensibles a la luz. Las proteínas, que actúan como interruptores, encienden o apagan las neuronas en función de los destellos de luz enviados en milisegundos mediante cables de fibra óptica. Esos haces luminosos pueden estimular o suprimir determinados pensamientos y recuerdos.

Uno de los primeros problemas es cómo seleccionar las neuronas relevantes entre las 86.000 millones que campan en nuestro cerebro. Al activarse para construir un recuerdo, las neuronas producen proteínas específicas que pueden ser etiquetadas mediante la ingeniería genética con otras proteínas emisoras de luz, de forma que las células neuronales se iluminen cuando empiecen a fabricar un recuerdo. Los experimentos optogenéticos se han multiplicado desde que la técnica fuera descubierta en 2004 por el neurocientífico Karl Deisseroth, de la Universidad de Standford, utilizando proteínas microbianas para controlar los movimientos de pequeños organismos como nematodos o moscas de la fruta.
 Su aplicación también podría sustituir los marcapasos cerebrales para el Parkinson, TOC,perfeccionar nuevas prótesis para la pérdida auditiva, revelar con más precisión el mecanismo responsable del sueño REM y mitigar la adicción en consumidores de cocaína.

Pero de momento el potencial de la optogenética reside en su capacidad para desnudar el laberinto funcional del cerebro, para desvelar cómo se graba un recuerdo y afloran los traumas, la depresión o la esquizofrenia. Al registrar un acontecimiento en la memoria, se conectan entre sí neuronas en zonas especializadas en tareas diferentes del cerebro. La ruta de almacenaje de un recuerdo tiene dos vías: los datos neutros (dónde y qué sucedió) se guardan en el hipocampo, la cara interior del encéfalo; y el significado emocional, en la amígdala.

El equipo de Tonegawa ha experimentado que un recuerdo puede sustituirse en el hipocampo, pero no en la amígdala, por lo que su valor emocional no podría borrarse. Sin embargo, estos investigadores del MIT han observado que las conexiones neuronales de ambas partes del cerebro se modifican al cambiar los recuerdos. Estas conclusiones se Si se le activa un recuerdo bonito, un ratón es capaz de quedarse en el lugar de la jaula que antes rehuía. Su actitud es opuesta a la de los ratones que asocian ese espacio con el mal recuerdo de la descarga.

El calcio revela las conexiones entre neuronas (Qian Chen)

En la misma línea, investigadores del Colegio Universitario de Londres (UCL) han elaborado un estudio sin precedentes sobre el almacenaje y la manipulación de la actividad cerebral que permite determinar qué neuronas contribuyen a una determinada función. Su experimento, publicado el pasado diciembre en Nature Methods, combina la optogenética con otro método de vanguardia neurotecnológica: el calcium imaging, que detecta la activación neuronal al incrementar la concentración de calcio cuando empiezan los impulsos nerviosos. El equipo ha utilizado un modulador espacial que divide la luz en un holograma consistente en pequeños haces que, por ejemplo, activan de manera simultánea seis neuronas implicadas en formar una cara sonriente.

Puedan traducirse en avances para intervenir, sin cirugía ni fármacos, en los circuitos neuronales del cerebro humano.

La optogenética puede tener el potencial de ser una alternativa menos severa a los tratamientos de ablación y una alternativa más precisa de DBS. Por ejemplo, el éxito de la capsulotomía anterior para el tratamiento del TOC severa sugiere que una reducción de en el los canales de  aniones.
Anatomía en corte sagital de la región del cíngulo, mas resonancia funcional y en naranja 
fibrasm de tractografia
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Divisiones anatómicas y por resonancia de las tres regiones del cuerpo callozo en relación a las porciones de las fibras del cingulo
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Preparación de imágenes en el neuronavegador portátil, mas las neumonentriculografia, directo e indirecto superposición de ventrículo grafia en medida real ,con el neuronavegador y las fifrras en rojo del cíngulo ,antes de la bajada del electrodo .
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En resonancia funcional loa parte anterior del cíngulo solo, la media y la posterior 
Se

Fusión en la ventriculografía de resonancia y las fibras del cíngulo , en la figura contigua ,en rojo  medial ,fibras del cíngulo ,en amarillo bajada del fornix ,verde fibras de unión frontales .
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Primer imagen, las tres áreas en color del cíngulo verde anterior, rojo medial, amarrilla posterior, cognitiva ,motora, sensorial esto es el segundo filtro sensorail luego del talamico.

Segunda, imagen  diferentes tractos en colores.

Tercera,  imagen 3D donde estarían localizadas las mejores fibras para lesión o estimulación del cíngulo.

Cuarta, proyección de fibras en tractografia del cíngulo al área motora.
Quinta y sexta ,  tractografias del cíngulo con otras fibras de proyección. 

Estas dos  imágenes de termolesion, corresponden a dos termo lesiones cingulares, no a estimulación cingular sacado de libro de TASKER.
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Imagen virtual 3D, como bajan los electrodos en negro en la cabeza de los caudados localización del Acumben, círculos verdes target del Cíngulo.
Paciente en el intraoperatorio colocado el marco de Meynfild, no esteretaxico sino marco para utilización de neuronavegador 
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Lugar de colocación del neuroestimulador y control en neumo ventriculografisa en frente de los electrodos, ultima imagen compera los métodos de estereotaxia tradicional de talairach, fucionando imágenes y bbuscando el blanco con dos formas diferentes conjuntas a la vez, visión de neuronavegador y ventriculografía.
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