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RESUMEN:

La epilepsia & unce de los padecimientos mis antiguos de 1la
hunanidad, descrito por Hipdcrates 400 afos &.0. que sefald
claramente las variedades clinicas generalizadas y focales.

John  Hughlimgs Jackson 1861, definié a la epilepsia como
descargas cerebrales sdbitas excegivas y rapidas de la
sustancia griz. Describid con meticulosidad la ahora Illamada
epilepsia Jacksoniana al observarla con gran detalle en su
25pasa.

Debido a que las crisis epilérticas sole son un sintoma de un
cuadro clinico mds complejo, surgs la inquietud de establecer los
denaminades sindromes {(Sxs) epilépticas que culmind en 1985 con
la clasificacidn internacional de las crisis y sindromes
epilépticos y perfeccionada en 1989,

Los factores de riesgo para el desarrolle de las CPC son
crisis febr%les, trauma cranearno, hipoxia neonatal, paralisis
cerebral, encefalitis, prematurez, crisis convulsivas en la
madre.

Lag CPC pueden manifestarse Gnicamente con alteracidn de la
conciencia, eztado de obnubilacién o por formas compuestas
caracterizadas por sintomatologia cognoscitivas, sintomatologia
afectiva, sintomatologia psicosensorial v sintomatologia
psicomotaras.

En el EEG se observan complejos onda espiga focales o eszpisa
v ondas aguda u cbsaervarse atenuacitn del patrén intercritico
seguido por dezcargas ritmicas, paroxisticas focales que pusaden

tener espigas u ondas agudas.
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El objetivo del presente estudio es el definit las
caracteristicas clinicas, EEG y por IRM y poder establecer la
frecuencia de esclerosis mesial por IRM en las CPC de lébulo
temporal.

Sa estudiaron 38 pacientes en total durante 8 meses captados
en la consulta externa del Servicio de Neurologia y Neurocirugia
del Hospital General de México, S.Sa. incluyéndose solo a 14
Pacientes a quiene se les realizé IRM.

Los resultados obtenidos fueron : 8 hombres y 6 mujeres, con
edades entre 15 y 33 aRos, con una media de 21.5+_4.9.

Hubo antecedentes familiares en 6 pacientes (42.8%), trauma
craneano en 3(21.4%), hipaxia neonatal en 2 (14.2%), crisis
febriles y encefalitis en 1 respectivamente (7.1%).

Clinicamente sa integrd sintomatoiagia coghoscitiva,
afectiva, psicosensorial y psicomotora.

EEG mostré: ritmo lento theta (anormal difuso) en 6 (42.8%),
paroxismos de actividad lenta theta y delta con lateralizacién en
4 (28.8%). Normal en 4 (28.5%).

ta TCC normal en 11 pacientes y anormal en 3 mostrande
neurocisticercosis,‘ neoplasia de tipo astricitico y lesidn
inflamatoria inespecifica (7.1%) recspectivamenta.

La IRM normal en 4 (28.5%) y anormal en 108 pacientes con
esclerosis mesial 7 (50%) del 1lébulo temporal vy 3 (21.4%) con
neutocisticarco Unico temporal derecho, colesteatoma del atico
con infiltracién al ldébulo temporal derecho y astrocitoma de bajo
grado de malignidad en 1ébulo temporal izq. (7.1%)

respectivamente.



INTRODUCCION:

La primera descripcidén de epilepsia fué hecha por Hipdcrates
400 aRos a.C., gque2 selald claramente las variedades clinicas de
las crisis generalizadas y focales

Una etapa importants en la inveztigacién sobre epilepsia, se
inicié con los astudios de JOHN HUGHLINGS JACKSON, médico
filésofo, quien aparec2 en Londras en 1861, cuan se funda el
National Hospital para paraliticos vy epildpticos. El que definid
a la epilepsia como descargas bruscas excesivas y desordenadas de
la sustancia gris cerebral; el describid con meticulosidad la
ahora llamada epilepsia Jacksoniana, al observarla detalladamente
en su esposa. H. Jackson introdujo en 1870, el concepto de un
factor epileptégeno causante de las crisis, También consideré que
las crisis tdénoco-clénicas generalizadas y las ausencias eran
manifestaciones de descargas paroxisticas que se iniciaba vy
propagaban en un foco especifico del encéfalo.

El término de EFILEPSIA deriva del griego “EPILAMBANEIM" que
significa " ser sobreacogide bruscamente", “ser atacado" o " algo
que caé subitamente sobre =1 individue®. (1)

Es importante seRalar que han existido diferentes
clasificaciones desde los estudios de Calmeil en 1824 que
tntroduio una, basadz en la gravedad, Delasiauve hablé de
" crisis idiopaticaz " zin lesidn anatdmica denostrable,
?  sintomidticas” cuande hubo tal lesidn y " simpaticas® para
describir crisis debidas al efecte sobre el cerebro de

enfermedades en otroz sitios.



En base a los anterior hasta 1981 las crisis epilépticas se
clasificaban segin el sitio de origen y su naturaleza. Debido a
que las crisis epilépticas solo son un sintoma de un cuadre
clinico mé&s complejo, surge la inquietud de establecer los
dernominados sindromes epilépticos, que culmind en 1985 con la
Clasificacién Intarnacional de las Crisis y Sindromes
Epilépticos. Perfeccionada en 1989. En base a los anterior se
refleja la intensidén de ir mds alld de las caracteristicas
electroclinicas de las crisis epilépticas y tomar en cuenta otros
elementos de interrogatorio,comc la historia familiar, frecuancia
e intencidad de las crisis, factores precipitantes.e historia
natural de la enfermedad. Con tedos los datos clinicos se
incrementa la adecuada clasificacidén de los tipos de crisis o
sindrome epilépticos.

Actualmente la epilepsia se define como una afeccién crénica
de etiologia diversa, caracterizada por érisis recurrentes,
debidas a descargas excesivas de las neuronas carebrales f{(crisis
epilépticas), asociadas eventualmente con divaersas
manifestaciones clinicas y paraclinicas.

Las crisis epilépticas soh eventos paroxisticos,
autelimitados, estereotipados, de duracién breve, que se
manifiesta por alteraciones motoras, sensoriales, autondémicas y
psiquicas.

Sindrome epiléptico es un trastorno caracterizado por un
grrupo  de datos de interrogatorio (edad de presentacidén, sexo,
antecedantes personazles, familiares y otros), signos y sindromes

heurolédgicos, tiro de crisis epilépticas v hallazgos
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electroencefalografices que habitualmente ocurrsn juntos.

Los sindrome epilépticos se clasifican dependiendo del tipo
de crisis en: generalizados, parciales e indszterminados. Dentro
de los dos primeros grupos se realiza la subclasificacion
etioldégica de epilepsia primaria o idiopatica y epilepsia
secundaria o sintomidtica. (2,3 v 4)

En el caso de la epilepsia primaria, las crisis en si
constituyen la enfermedad, no se puade identificar patologia
subyacente, Este tipo frecuentemente tiene kistoria familiar
similar, ausencia de alteraciones heuroldgicas adicionales, con
funciohes cerebrales normales y respuesta favorable a 1a
terapéutica.

En la epilepsia secundaria las crisis solo son un sintoma de
una alteracién neurcldégica subyacenta, sin embargo existen datos
clinicos adicionales, con afeccidn de otras funciones del sistema
nervioso y respuesta farmacoldgica menos favorable.

Tanto en 1las crisis primarias como en las secundarias el
patrén clinico puede ser similar.

A la epilapsia y a los sindromes epilépticos sa les puede
clasificar segun el tipo de crisis, los datos EEG, etiologia
( idiopatica, genética, sintomdtica), o por su lecalizacidn
anatémica ( 1dbulo frontal, loébule temporal, reléndica, lébule
occipital, etc.).

Se pueden clasificar como crisis parciales simples (CPS),
crisis parciales complejas (CPC) y crisis parciales
secundariamente generalizadas.

Las caracteristicas distintivas entre las CPS y CPC son las

o



descargas epilépticas focales que se inician en una area de 1la
corteza cerebral.

En las crisis parciales complejas la alteracién del
conocimiento puede ocurrir al inicio, o después de una fase
parcial simple. En los pacientes con epilepsia del 1lébule
tempotrzl la descarga epiléptica se inicia en esa regidn y se
puede registrar alteracidén electroencefalografica en dicha zona.

Las crisis del lébulo temporal generalmente son CPC, pero
algunos enfermos pueden iniciar con una crisis parcial simple que
eveluciona a una crisis parcial compleja, o como CPC que
evoluciona a una crisis convulsiva ténico-clénica generalizada.

Las CPC representan del 60-65% de todas las crisis
epilépticas, que pueden ir precedidas por CPS en S50-83% de los
adultos y en menos del S0% en los niRos.

<En rnuestro estudio nosotros nos vamos a referir a las CPC del
lébulo temporal. (4,5)

Existen factores de riesgos para el dasarrollo de CPC del
1ébulo temparal { crisis febriles, par&lisis cerebral,
convulsiones neonatales, trauma craneano, encefalitis, epilepsia
en la madre, hipoxia neonatal, prematurez y trabajo de partc
prolongado, etc.).

Las crisis febriles ocurren entre los 30 dias vy los 5 aRos de
edad, sin evidencia de infeccidén intracraneal u otra enfermedad
neurolégica aguda. Las crisis febriles son ralativamente
frecuente y requieren reunir una o mas de las siguientes
caracteristicas: prolongadas ( mas de 15 min. de duracidn), focal

( o parcial), mialtiples ( mas de una crisis en 24 hrs.).
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Paralisics cerebral con desordenes de los movimientos vy
postura diagriosticada antes de los 16 afios de edad, no atribuida
a lesién cerebral progresiva o a dafoc postnatal cerebral, que
reunan algunas de las siguientes caracteristicas: espasticidad,
ataxia, disquinesia ( corea, distonia, atetosis), hipotonia y
hemiparesia sin espasticidad.

Se consideran convulsiones neonatales cuando ocurren enbre el
rnacimiento y los 30 dias de edad.

Trauma craneanc cuahdo se acompa’a de pérdida del estado de
vigilia, por daRo cerebral. amnezia postraumdtica o evidencia de
fractura dsea.

Encefalitis, enfermedad inflamatoria de inicio agude o
subagude con fiebre, =signos meningeos, pleccitosis en Liquide
Céfale Raquideo (LCR) de mds d= S células/mm3d vy evidencia de
invalucro al paremnguima cerebral. (8)

Lag CPC del lébule temporal se pueden manifestar unicamente
con alteracidn de la conciencia, estado de obnubilacidn, el cual
puede ser dificil de diferenciar de las crisis de ausencia,
excepto por ser habitualmente mas prolongadas y seguidas por un
Periodo de confusidén postictal, o ze pueden encontrar formas
compuestas caracterizadas por sintomatoleogia coghoscitiva:
fendmeno de 1o visto y de lo no visto: con sintomatoloaia
afectiva: sensaciores extremas de agrado, desagrado, temor,
ansiedad, depresidn, con sentimientos de rechazo y minusvalia,
risa inapropiada, fendmenos autondmicos y amhesia. Con
sintomatologia psicosensorixl: ilusiones vy alucinaciones visuales

y auditivas. Con sintomatologia psicomotora:s automatismos como



;hupeteo, saborao, masticatorio, deglucién, movimientos
compulsivos  de frotarse las manos y otras partes del cuerpo o
movimientos complejos como deambular o abrazar a parsonas
cercanas, etc.). (7,8)

En el estudio EEG los datos caracteristicos de un trastorno
conhvulsivo de inicio focal son COMPLEJOS DE ONDA ESPIGA FOCALES,
ESPIGA Y ONDAS AGUDAS en oposicidén de fase, <lementos graficos
que da ser observados apoyan el diagnéstico de crisis parciales.
Si hay ESPIGAS u ONDAS AGUDAS INTERICTALES en la regidn temporal
apoyan el diagnéstico de CPC y epilepsia del lébulo temporal.

Entre los datoz EEG interictales que apayan el diagnéstico
especifico de CPC estdn ondas agudas provenientes de un ldébulec
temroral, ondas agudas que surgen an forma indeperndiente de ;mbos
1ébulos temporales (observadas en 25-33% de los pacientas).

EEG durante las crisis casi siempre puedemn identificar un
patrén de crisis, los mas frecuente es que en el EEG ictal se
observe atenuacidn del patrén intercritico, seguido por descargas
ritmicas paroxisticas focales, que pueden tener espigas U ondas
agudas. ( 9,10,11,12)

Existen numerosos estudios extranjeros relacionados con CPC
del lébule temporal en pacientes con factores de riesge
importante, en los que se ha observado frecusntemente esclerosis
mesial en el 1lébulo temporal ( a nivel del hipocampo,
parahipocampo, amigdala, cuernc temporal del ventriculo laterall,
los hallazgos se han evidanciado con la IRM, método con el cual
es factible observar las lesiones, FPor la gran definicién vy

especificidad qua tisne, principalmente en pacientes que han sido



refractarios al tratamiemnto médico. En México son escasos los
estudios de las CPC del lébule temporal con éste método de
imdgen. (13,14,15,16,17,19,19,20,21)

El objetive del presente estudio es el de definir las
caractéristicas clinicas, electreoencefalograficas vy por IRM vy
poder establecer la frecuencia de esclerosis mesial por IRM.

Esperamos contribuir a la difusién de éste método an las CPC
del 1lébule temporal y por ende a su diagnéstico y terapéutica

adecuada.
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MATERIAL Y METODO:

Se valorarcn todos los pacientes con epilepsia, que acudieron
& la Consulta Externa del Servicio de Neurologia y Neuwrocirugia
del Hospital Generxl de México, S.Sa., de junio de 1991 a febrero
de 1992.

Se estudiaron en total a 38 pacientes con crisis parciales
complejas del ldbulo temporal, en quienes se realizd historia
clinica detallada, haciendose énfasis en los factores de riesgo
para esclerosis mesial; se efectud exploracién fisica general vy
neuroldgica y como estudios. complementarios se efectuaron
examehes generales de rutina, EGG, TCC y en 14 IRM, siendo estos
Gltimes los incluidos en el presente estudio, vya que la
pratensién del protocolo es la correlacién de esclerosis mesial
del lébule temporal e IRM.

Los estudios realizados a los pacientes fueron interpretadoss
por los participantes en el trabajo, de manera separada y en
forma conjunta.

Los resultados fueron colectados en formas diseradas
exprofeso, almacenadas y analizadas en la hoja electrénica Lotus-
1 2 3. Se obtuvieron las medidas de tendencia central, de
digpersién de las variables numéricas y la frecuencia de las
variables nominales.

El estudic conté con la aprobacién del Comité Etico de

Investigacién Clinica del Hospital General de México, S.8a.

14



RESULTADOS:

Se estudiaroh 14 pacientes, de los cuales 8 fueron hombres vy
6 mujeres, las edades fluctuaron entre 15 y 33 afMos, con una
madia de 21.5 +_ 4.9. {graf. 1-2)

Hubo antecedentes familiares de epilepsia en 6 pacientes
(42.8%). Con raspecto a los factores de riesgo presente en estos
pacientes fueron los siguientes: trauma cransano en 3 (21.4%),
Mipoxia neonatal en 2 (14.2%), crisis febriles en 1(7.1%) vy
encefalitis en ! (7.1%), en dos pacientes se encontraron dos
factores de riesgo. (graf 3-4)

CUADRO CLINICO:

Estuvo integrado por sintomatologia coghoscitiva,
sintomatclogia afectiva, sintomatologia psicosensorial v
eintomatologia psicomotora.

Sintomateologia cogroscitiva: 4 pacientes (28.5%) manifestaron
fendmeno de lo ya vivido, & pacientes (42.8%) fendmeno de lo no
vivido v en 4 pacientes (28.S%) fué mixto.

Sirtomatologia afectiva:r &6 pacientes(42.8%) manifestaron
grito ; llanto inmotivado, 7 (50%) con solilequios, 3 (21.4%) con
agresividad y miedo, S (35.7%) con amnesia, 1 (7.1%4) retraido vy
mixto &n 8 pacientez (T7.1%).

Sintimatolagia psicosensorial: & pacientes (42.8%)
manifestaron ilusiones visuales, 7 (50%) con  alucinaciores
visuales y auditivas, mixto en & pacientes (42.38%)

Sintomatolagia psicomotora: 7 pacientes (S0%) manifestadas

por movimientos de chupet=o, masticacidn, deglucidn, parpadec,



automatismos elaborados (correr, quitarse la ropa, etc.).(g 5-8)

La exploracidn fisica y neuroldédgica fué normal en todos los
pacientes.

ELECTROENCEFALOGRAMA:

Se realizé EER en todos los pacientes observdndose los
siguierites datos: ritmo lento theta (anormal difuso) en 6 (42.8%)
paroxismos de actividad lenta theta y delta con lateralizacién en
4 (28.5%). EEG normal en 4 (28.5%). (graf 9}

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE CRANEQ:

En los 14 pacientes se efectud TCC. , enhcontrandosa
Neurocisticercosis en 1 (7.1%), neoplasia de tipo astrocitico en
1 (7.1%) y lesidn inflamatoria en 1 (7.1%). (graf. 10-11)

IMAGEN POR RESONANCIA MAGNETICA (IRM):

Realizada en todos los pacientes estudiados, reportandose lo
siguiente: en 4 no hubo evidencia de lesién (28.5%), en 7 (S0X%)
se demostré la presencia de esclerosis mesial a nivel del 1lébulo
temporal, de los cuales en 4 (28.5%) se observd ensanchamiento
del cuerno temporal del ventriculo lateral, en 3 (21.47%)
atrofia del ldbulo temporal de predominic izquierdo. (g9 12-14)

Existidé correlacién con la TCC en 3 pacientes, 1 con
cisticerco Unico en &l lébulo temporal derecho, que corresponde
al 7.1%, que comc caracteristica sobresaliente tuvo una evolucién
de sus crisis epilépticas de 10 alos, el segundo caso con
astrocitoma de bajo grado de malignidad en 1ébulo temparal
izquierdo, con  evolucidén de sus cricsis de 11 afles, corroborado
con biopzia cerebral y el Gltimo caso diagnosticado por TCC como

proceso inflamatorio inespecifico correspondié a un colesteatoma



del atico con infiltracidnm al lébulo temporal derecho, con una
svolucidn de sus crisis de € alos..

En 4 pacientes no hubo evidencia de lesidn.

Es importante mencionar qusz en relacidn a los pacientes con
esclerosis mesial no hubo correlacidn con la TCC., que coincide

con lo reportado en la literatura.



DISCUSION:

Se ha determinado que las CPC comprenden del 60-65% de todas
las epilepsias en estadisticas tanto nacionales como
internacionales. (3,4)

El presente estudio tiene como finalidad corroborar la
frecuencia de la esclerosis mesial en pacientes con CPC del
lébulo temporal por estudios de neuroimagen, fundamentalmente por
IRM, como se reporta en la bibliografia extranjera, nhosostros no
encontramos ninguna referencia a nivel nacional sobre esta
patologia e IRM.

Nuestro estudio comprende a 38 pacientes captados durante
meses lo que indica su alta incidencia, a pesar de esto solo a 14
pacientes se les pudo estudiar en forma completa, incluyendo IRM.

Las CPC fueron mas frecuentes en hombres (8) en relacidén a
las mujeres (6).

Los antecedentes familiares son importantes en el desarrollo
de las CPC, sobretodo cuando el familiar afectado es la madre vy
mas auin cuando halla padecido de crisis febriles en la infancia,
como se encontrd en 6 pacientés (42.8%) .

S5e investigaron factores de riesgo para el desarrollo de las
CPC de los que se encontraron: trauma craneano en 3 (21.4%),
hipoxia neonatal en 2 (14.2%), crisis febriles en 1 (7.1%) vy
encefalitis en 1 (7.1%), esto contrasta con los estudios
reportados, donde las crisis febriles ocupan el primer lugar
hasta en el 30% de los casos, trauma craneano en 15% sobretodo

cuando ocurre en los primeros aRos de vida, encefalitis en 3%.(6)

-
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La sintomatologia en la mayoria de los pacientaes fué mixta
(cognoscitiva, afectiva, psicosersorial, psicomctora), ya que
presentaron dos o mis de estos sintomas, lo gque es similar a lo
reportade en la litesratura. (7,8)

La exploracidén fisica y neuroldédgica fué normal er todos los
Pacientes.

El estudic de EEG demostrd anormalidadez en 10 pacientes
(71.4%), observdndoze los siguientes datos @ ritmo lento tetha
(anormal difuso) en 6 (42.8%), paroxismos de actividad lenta
theta y delta con lateralizacidn en 4 (28.5%) y EEG normal en 4
(28.57%). (9,10,11)

La TCC realizada, demostré evidencia de lesién sclo en 3
Pacientes consistente en: en neurocisticercosis, neoplasia de
tipo astrocitico y lesién inflamatoria inespecifica (antecedentec
de otitis crénica de repeticid en oido derecho). Es importante
hacer mencidn que estos pacientes contaban con una evolucibn
crénica de sus crisis de 11, 10 y 6 afos respectivaments. Los
demé&s estudios fueron normales, debido a que no se observd
evidencia de esclerosis mesial en el 1lébulo temporal, 1o cual
correlaciona con 1los reportes publicados debido a su baja
sensibilidad v especificidad (1-2X%). (19,20)

En los estudios de IRM se encontré evidencia de lesidn en 10
pacientes (71.4%), de los cualesz en 7 (S0X) mostraron esclerosis
mesial temporal, con ensanchamiento del cuerno temporal del
ventriculo lateral y atrofia temporal, existiendo correlacién con

lo reportado en la literatura, debido a la gran sensibilidad vy



especificidad de este método (70-90%), principalmente cuando se
reaslizan cortes coronales en T2, con lo que se visualiza mejor el
16bulo temporal. (13,14,15,17) .

En 3 pacientes existid correlacion con la TCC neurocisticerco
Unico en el lébulo temporal derechn, neoplasia (astrocitoma de
bajo grado de malignidad) en el lébulo temporal izquierdo vy
lezidn inflamatoria inespecifica que correspondio a un
colasteatoma del 4tico con infiltracién al 1ébulo temporal
derecho.

En los 4 restantes el estudio no mostré evidencia de lesién.

Las alteraciones observadas en la IRM. son similares a lo
reportado por otros amutores en la bibliografia internacional.

Es interesante sefalar que en relacién a otros estudios en
los que las crisis febriles fueron el factor de riesgo mas
frecuente, en nuestro estudic solo se encontré en 1 paciente que
corresponde al 7.1% y predominé el trauma craneano en 3 pacientes
(21.4%). (19,20,21,22)

Sin embargo el objetivo principal se cumplié, que era el
demostrar esclerosis mesial temporal en los pacientes con CPC del
lébulo temporal.

El seguimiento hasta el momento es de 8 meses.

pedi]



CONCLUSIONES:

1.~

Las CPC ocupan un importante porcentaje (60-&S%) de los
sindrones epilépticos.

Existen factores de riesgo de interes en el desarrollo de las
CPC (ecrisis febriles, trauma craneanc, hipoxia neonatal,
paralisis cerebral, encefalitis, e=tc.).

El cuadro clinico puede no tener correlacion con los estudios
paraclinicos.

La exploracidn fisica y neurolégica es normal =n la mayoria
de los casos.

E1 EEG es anoermal con grafoelementos de generalizacidn o
lateralizacién con paroxismos compuestas de ondas lentas
theta y deltas, siempre y cuando se realice con las
indicaciones precisas.

La TCC fué de nula utilidad para demostrar esclerosis mesial
temporal.

La IRM es el método mas fidedigno para demostrar esclerocsis
mesial del 1dbulo temporal, principalmenta cuando se
efectyan cortes coronales en T2.

El estudie alcanzé el objetive de corrcoborar la aran
incidencia de esclerosis mecial detectada por IRM.
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