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INTRODUCCION

La epilepsia es uno de los padecimientos que mas afligen a la
humanidad y que por sus caracteristicas dramaticas se conocen desde
la mis remota antigiiedad. Sin embargo durante mucho tiempo, los
recursos terapéuticos, la mayoria basados en principios mas 0 menos
magicos, no fueron eficaces.

Es una patologia que afecta a gran parte de la poblacion pediétrica.

Ademas de ser una patologia médica, es una enfermedad social por
el tema que genera, sobre todo las convulsiones tonico cldnicas
generalizadas, quedando posteriormente el paciente inconsciente,
como consecuencia del detenoro funcional del cerebro el cual es
asiento de la inteligencia y de la humanidad.

Afecta ampliamente al individuo en varios ambitos, como es él
familiar donde causa angustia constante, asociandolo con muerte
inminente y causa sobreproteccion. En el ambito escolar causa
problemas adaptativos, ademds causa perjuicios sociales y problemas
afectivos personales. :

Por todo lo anterior la epilepsia se considera un problema médico-
social que requiere que se continlien realizando estudios en base a la
epidemiologia, causas, manejos y otros puntos importantes de ésta

patologia.



Nuestro interés sobre la epilepsia parcial compleja radica en que
consideramos que éste padecimiento es resultado de procesos
asfixicos, infecciosos o febriles en las primeras etapas de la vida del
individuo, dejando como secuelas lesiones en determinadas areas del
I6bulo temporal, donde posteriormente es asiento de un foco
epileptégeno, por lo que consideramos importante hacer una revision
de ésta patologia en los pacientes que acuden a ésta institucion, ya
que hasta la fecha no hay estudios realizados en los que se pueda
conocer las causas principales que l1a generan, la evolucion, estudios y
manejos utilizados y respuesta de fos mismos y asi compararlos con lo

reportado en la literatura.
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ANTECEDENTES

Durante siglos, la epilepsia ha sido motivo de alta discriminacion
social v hasta un tema que no debia de tratarse en forma abierta en
ciertos circulos sociales. La medicina y en particular fa neurologia,
muy frecuentemente, han confrontado a la sociedad con sus propios
tabues, pero en esta interaccion la misma medicina ha tenido que
establecer para si misma reglas rigidas. Algunas de ellas en el amplio
margen de la Etica Medica, pero otras simples estableciendo
fundamentos en mitos 0 en miedo social de la confrontacion de
intereses.

La palabra epilepsia desde la época hipocratica se empleaba como
designacion general de aquellas enfermedades que se caracterizan por
ataques agudos ( accesos de fiebre v de dolor). Hoy, el término
epilepsia comprende trastornos de origenes muy diversos como
alteraciones cerebrales, trastornos metabélicos, tara genética.( 1)

A lo largo de la historia , la epilepsia ha recibido multiples
denominaciones:orbus insputatus, scelestis, lunaticus, deamonicus y
también erisipela maligna, gota, espasmo, epilepsia.

Hipoerates en el siglo V. AC. en su tratado “DE LA
ENFERMEDAD SAGRADA?”, descartd el origen magico o divino de

¢sta enfermedad. “Los hombres han atribuido una causa divina por su



ignorancia y por ¢l asombro que le inspira , pues no se parece a las
enfermedades ordinarias” v la interpretaba como *“Un trastorno
especifico del cerebro, que en individuos susceptibles se inunda de
flemas que al derramarse octuyen las venas y causan convulsiones”.

Fué en el siglo XIX cuando Locock reporté mejoria de los sintomas
con bromuros ,que inicialmente utiliz por una supuesta accion
afrodisiaca,ya que se consideraba que las crisis eran debidas a un
exceso de excitacion sexual.(1,2)

En ta Edad Media la epilepsia estaba considerada una manifestacion
mas del ser endemoniado, es decir “ordalia de sacudimiento” . Se
invocaban numerosos santos de distintas religiones contra la epilepsia.

En 1870 ,especialistas del cerebro alemanes Gustav Frisch y Eduard
Hitzing consiguen provecar accesos epileptogenos en animales
mediante un estimulo eléctrico. (1)

Posteriormente en 1912 se inicia la era modermna de la
farmacoterapia antiepiléptica con la introduccion del fenobarbital.

Sin embargo , a pesar de los avances en los conocimientos de la
fisiopatologia ,bioquimica,farmacologia y neurociencia en general, el
armamentarium antiepiléptico atn es reducido y no siempre es posible
satisfacer completamente la saplica de un padre angustiado.

En el presente trabajo abordaremos a la epilepsia del 16bulo temporal
, ya que hemos observado que es uno de los padecimientos

neurolégicos muy frecuentes en la consulta externa del servicio de



neurologia .Es importante saber que por su gran variedad de
manifestaciones , plantea dificiles situaciones para ¢l diagnéstico
diferencial, con otros cuadros convulsivos, tiene una intrincada
relacion del individuo afectado con el medio ambiente, expresada en

su escolaridad y adaptacion social.

FISTOPATOLOGTIA

La variedad de funciones de el 16bulo temporal se refleja en su
posicion anatdmica . Hay una relacion entre el 1ébulo temporal y otras
estructuras corticales y subcorticales interconectadas a éste como son
el hipocampo.fornix v cuerpos mamilares, formando anatémicamente
una “C”, razdn por la cual hay un polimorfismo sintomético. En la
corteza del 10bulo temporal se encuentran mecanismos cruciales para
la integraci0.n de actividades relacionadas con la audicién, la vision y
el lenguaje. Hay un grupo de sintomas ,de tipo conductual , como
disturbios de estructuras que se encuentran por debajo de la corteza
que son especialmente el niicleo amigdalino y el hipocampo. ( 2, 11)
El complejo hipocampo-amigadala y ¢l sistema limbico parecen estar
implicados en todas las CPC primarias o secundarias. Estas
estructuras parecen tener un bajo umbral convulsivo , particularmente

las amigdalas y son facilmente comprometidos por descargas

il



originadas en lesiones corticales, en la regién fronto-orbital ,girus del
cingulo,corteza oceipital y 16bulo temporal.

El resultado de lesiones patolégicas en las CPC pueden ser ¢l
resultado en alteraciones cognocitivas , cambios en la personalidad y

alteraciones en el comportamiento. ( 2,3,4,11 )

ETIOLOGIA

Se pueden dividir en 3 grupos principales:

a)Lesion cerebral identificables del comienzo de la enfermedad: Daiio
al nacer ( asfixia perinatal), traumatismos de crdneo, infecciones del

sistema nervioso central , neoplasias, anomalias vasculares.

byConvulsiones febriles prolongadas por mas de 30 segundos, sin

presencia de patologia cerebral previa.

¢)Pacientes que presentan crisis y electroencefalograma caracteristico
de epilepsia del lobulo temporal , pero sin historia de riesgo de dafio
neuroldgico.

(2,6)
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EPIDEMIOLOGIA

Por la dificuitad en el diagnéstico de las CPC, es que la incidencia o
prevalencia ain no se conoce. En estudios que se han realizado se

reporta de un I8 a 30 % de todas las crisis convulsivas.(4,7 )

EDAD DE INICIO

Las crisis parciales complejas suelen aparecer en cualquier edad
aunque son raramente diagnosticados en el primer afio de vida. La
edad media de inicio es de aproximadamente a los 5 afios 4 meses.(
2,4,6,8)

CUADRO CLINICO

TRES TIPOS DE CRISIS PSICOMOTORAS:
[. Comienzo con un estado de inmovilidad , fijeza de la mirada e
inconsciencia seguida de automatismo , respuesta parcial a estimulos

y amnesia . EEG signos focales en un 70% .

11.Las que no tienen fase de inmovilidad , pero hay fijeza de la mirada

y automatismos motores bilaterales, incluyendo deambulacion |



seguido de respuesta parcial a estimulos y amnesia. Con la presencia
de EEG difusos.

Ill.Comienza con una caida, seguida de confusién y amnesia.( 6,8 )

PRODROMOS:
Pueden consistir en dolor de cabeza, insomnio, cambios en la

personalidad o el nivel de actividad, sensacion de pesantez.( 6,8 )

AURA:
Consiste en varias manifestaciones y varian de paciente en paciente e
incluyen sintamos somatosensoriales, auditivos , visuales, gustativos,

olfatorios y otros.
(2,6.8)

TIPOS DE CRISIS QUE PUEDEN FORMAR PARTE DE LA
EPILEPSIA DEL LOBULO TEMPORAL (2,5,8)



¢ AUSENCIAS TEMPORALES: (PETIT MAL)

la alteracion de la conciencia es un elemento dominante. El
paciente interrumpe bruscamente sus actividades , se queda con la
mirada fija, desde pocos segundos hasta varios minutos. Puede
presentar rotacion de la cabeza, palidez o rubefaccidn, si la crisis se

prolonga puede presentar automatismos simples o complejos .

CRISIS DE CONDUCTAS AUTOMATICA:

Involucra cierto grado de alteracion de la conciencia. Inicia
bruscamente detencién de la actividad y fijeza de la mirada, seguido
de movimientos autométicos repetitivos:Masticacién, chasqueo de la
lengua, succion, manipulacién de objetos, frotarse las manos, tocarse
los genitales. marcha desorientada, palabras o murmullos
ininteligibles. Amnesia de lo ocurrido es frecuente.

- Automatismos orales.

- Automatismos ambulatorios.

- Automatismos verbales.

- Automatismos gestuales.

- Automatismos sexuales

- Imitacion.



¢ CRISIS PSIQUICAS.:

Ilusiones, alucinaciones, cambios perceptivos y estados de animo.
Ri comvulsiva,crisis de llanto, de placer, de dolor, Etc.Alucinaciones
visuales:descargas del ldbulo occipital, es logico incluir aqui las
alucinaciones visuales estructurales complejas, que seguramente
implican un compromiso temporal. Tambié¢ fendmenos de micropsia,

macropsia y vision telescopica.

e CRISIS CON ALTERACIONES DEL HABLA Y EL LENGUAIJE:
Palabras de formas inarticuladas y estereotipadas, y posteriormente

van recuperando la posibilidad de construir frases con sentido.

+ CRISIS CON SINTOMAS VEGETATIVOS:
Rubor, palidez, borborismos, taquicardia, dilaiacion
pupilar,sudoracion, sensacion visceral, nauseas y vomitos. Aveces van

seguidos de cierta somnolencia.
o« MISCELANEAS:

Cambios tonicos unilaterales en miembros o la desviacion de los ojos

y la cabeza hacia un lado.
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SECUENCIA DE LAS CRISIS
Generalmente la duracién de las crisis es de 10 a 30 segundos hasta

varios minutos , puede ocurrir en estado de vigilia o de suefio.(
2,3,5,8,9)

ESTADO POSTICTAL
Posteriormente de las crisis convulsivas ,sigue un estado postictal
de confusién y cansancio con retorno gradual al estado de la

memoria.( 3,5.8 )

Es poco comun el suefio profundo, pero €s méas comun la confusion

mental.

ASOCIACION CON OTROS TIPOS DE
CONVULSIONES

Las CPC se asocian con otros tipos de convulsiones . En estudios
realizados se encontré que 88 % de 100 nifios con CPC de el 16bulo

temporal son convulsiones ténico-clénicas generalizadas.( 2,8.9 )

DIAGNOSTICO
A) HISTORIA CLINICA:

- Antecedentes de interés para el padecimiento.



- Examen neurologico del paciente.
- Tipo de crisis, secuencia, tiempo de duracion,estado postictal.
- Respuesta al tratamiento.

- Secuelas.( 10)

B) ELECTROENCEFALOGRAMA:

El electroencefalograma nunca es diagnostico es para CPC, puede
servir para suponer el diagnéstico. Un electroencefalograma puede
obtenerse cuando se sospecha primariamente por clinica de CPC. La
espiga constituye el tipo de paroxismo intercritico mas constante. El
EEG durante la crisis “temporolimbica™ puede registrar : a)
actividades paroxismales de ritmos rapidos, b) paroxismos de espigas,
¢) actividades lentas, d) descargas punta-onda, €) atenuaciones del
voltaje.( 4,12,13)

C) TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA.

La tomografia puede registrar de forma mas precisa que junto con
el examen clinico,EEG, y las rutinarias placas de créneo. para el
diagnostico de lesion estructural en el sistema nervioso central. Se han
realizado varios estudios entre ellos: Yang y Col. reportaron una serie
de 256 pacientes con CPC encontrando en un 30 % anormalidades en
la TAC. Bachman y Col. en un estudio de 98 pacientes pediatricos

encontraron que 30% tuvieron anormalidades.



Si el examen neuroldgico v el EEG fuera normal, el resultado seria
TAC anormal solamente en un 5%.

Los inconvenientes para los pacientes es la exposicién a radiaciones y
frecuentemente requieren sedacién para disminuir los movimientos del

paciente.( 4,14,15,16,17,18)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

® Ausencias.
® Crisis atonicas.
® Alteraciones de la conducta y Psicosis.

* Migrafias.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON CRISIS DE AUSENCIA

DATOS CLINICOS

Frec/ dia

Duracidn

Aura

Automatismos

Estado postictal

Activa hiperventilacion
Fotoestimulo.

EEG.

[ctal

TRATAMIENTO

AUSENCIA

multiples
usual. 105 seg
raro 305 seg.
No
Comunmente
No

Frecuente
Comunmente

Normal

Puntas-ondas
3 H7Z

C.P.C

raramente 1-2
Usual 90seg.
raro + 30seg.
Frecuente,
Frecuentes.
Frecuente.
Raramente.
Raro.
Puntas/ondas
agudas.
descargas.

Focales.

® Carbamacepina : inicia 10mg/ kg/ dia cada 12 Hrs, hasta 100 mg/

kg/ désis. mantenimiento hasta 20 a 30 mg/ kg/ dia.



® Fenitoina:: 4 a 7 mg/ kg/ dia cada 12 Hrs.
® Fenobarbital : Lactantes:5-8 mg/ kg/ dia cada 12 Hrs. Nifios:
3-5 mg/ kg/ dia cada 12 Hrs.

@ Primidona: menor § afios:inicia 125 mg al dia . mantenimiento:10 a
25 mg/ kg/ dia 3-4 veces al dia.mayor de 8 afios:250mg cada 24
Hrs, mantenimiento; 0.75-1.5 gr/24 Hrs cada 6-8 Hrs.

® Benzodiacepinas: a) Cloracepato dipotasico b) Clobazam.

® Acectazolamida: 8-30 mg/ kg/ dia cada 6 a [2 Hrs, dosis méaxima:

1 graldia (19,20,21)
® [Lamotrigina.

® Vigabatrina.

o CRISIS CONVULSIVAS FEBRILES PROLONGADAS

[}

Las crisis convulsivas febriles prolongadas (CCFP) han sido
extensamente revisadas recientemente. Las causas alin no se conocen.
La edad de presentacién es entre los 4 meses y 5 afios. Aunque las
CCFP pueden ser recurrentes ,puede desarrollar epilepsia en solamente
2-4 %,



Existen ciertos factores predictivos independientes de las primeras

Crisis convulsivas:
1.Antecedentes familiares de crisis convulsivas febriles prolongadas
2.Antecedentes familiares de epilepsia.

3.Baja temperatura corporal en el momento de las convulsiones
(< 38.5°0).

4.Enfermedad de corta duracién al momento de presentar la crisis
convulsiva (< 24 Hrs).

5.Edad menor de 18 meses.

Cada uno de los factores aumenta el riesgo de una nueva crisis
convulsiva febril. Este esquema para la prediccidén puede ser muy
poderosa para evaluar los cuidados de cada nifio en particular.

No altera el EEG v en la TAC se puede encontrar dafio estructural.

Un nifio con CCPF tiene 10 veces mas aumentado, el riesgo de
desarrollar epilepsia , que la poblacidn en general. En realidad la
incidencia de padecer epilepsia después de una CCPF es solamente del
2 al 4 %. Varios estudios se han realizado , entre ellos Rochester
Minn. y Nova Scotia hicieron revisiones encontrando cerca del 15% de
todos los nifios con epilepsia , tuvieron ¢l antecedente de CCPF.Esto
sugiere que las CCF tienen una importancia en ¢l reflejo del umbral

de las convulsiones. ( 23,24 )
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Se estima que la secuencia de las CCPF dan como resultado una
epilepsia del 16bulo temporal intratable, con esclerosis temporal
mesangial ocurriendo solamente en 1/75,000 nifios.

Hasta en la actualidad no es posible predecir que nifios van a
desarroliar epilepsia, pero si podemos sospechar de los pacientes que

tienen poderosos factores de riesgo.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

e La epilepsia del lobulo temporal es una de las crisis
convulsivas mas frecuentes en la nifiez.Es una patologia
asociada a lesiéon estructural y muchos de los pacientes
tienen el antecedente de crisis convulsivas febriles

prolongadas.



HIPOTESIS

La poblacién de pacientes atendidos en el hospital del nifio «
Dr Rodolfo Nieto Padron “ con el diagnéstico de epilepsia del
l16bulo temporal, se relacionan con lesién estructural cerebral vy
la mayoria de estos pacientes se asocian al antecedente de

crisis convulsivas febriles prolongadas y a una pobre respuesta

al tratamiento



OBJETIVOS
1.Establecer mediante técnicas neurofuncionales (EEG) y de
imagen (TAC y REM), la asociacidon entre epilepsia del

lobulo temporal y lesion estructural.

2.Determinar {a incidencia de asociacidn ¢ antecedente de
crisis convulsivas febriles prolongadas en los pacientes con

epilepsia del I6bulo temporal.

3.Conocer las manifestaciones clinicas mas frecuentes de la

epilepsia del l6bulo temporal.

4.Valorar la respuesta al tratamiento en nuestra poblacion
atendida con epilepsia del 16bulo temporal y establecer ¢l

pronostico de estos pacientes.
5.Determinar otros factores que tienen influencia en las

epilepsias del 16bulo temporal, como asfixia, traumatismos,

herencia u otros de importancia.

20



JUSTIFICACION

La epilepsia del lobulo temporal es uno de los tipos mie—
comunes de crisis convulsivas que ocurren en los nifios. En la
consulta externa del servicio de neurologia del Hospital del
nific “ DR RODOLFO NIETO PADRON”, se atiendio una
poblacion de 385 pacientes en el perfodo de Diciembre de 1996
a Diciembre de 1997 con el diagnostico de crisis convulsivas
en el servicio de neurologia, del cual un 17% de éste universo
se les diagnosticd epilepsia del l6bulo temporal.

En el presente trabajo trataremos de establecer que los
pacientes que curzan con epilepsia del 16bulo temporal, tienen
asociada una lesion estructural,se propondran mejores criterios
diagndsticos y protocolo de manejo mas integral.

Proponemos que la gran mayoria de los pacientes con epilepsia
del 16bulo temporal ,tiene an?ecedentes de crisis convulsivas
febriles prolongadas ( CCFP ), por lo que es importante
detectar a estos pacientes con dichas convulsiones para tratar

de evitar al maximo las complicaciones surgidas.



MATERIAL Y METODOS

TIPO DE INVESTIGACION:
Se trata de un trabajo prospectivo,observactonal y longitudinal ,
comprendido en el perfodo de Diciembre de 1996 a Diciembre

de 1997.

El universo del trabajo fué todo paciente con el diagndstico de
epilepsia del l6bulo temporal, en la consulta externa del servicio
de Neurologia, del hospital del nifio “ Dr. Rodolfo Nieto Padron
“ en el periodo comprendido de Diciembre de 1996 a Diciembre
de 1997.

El tamaiio de Ja muestra estuvo Formada por todos los pacientes

que se encontraron en el periodo antes mencionados.

Se incluyeron pacientes pediatricos de 8 meses a 15 afios
valorados en la consuita de neurologia en el perfodo de
Diciembre de 1996 a Diciembre de 1997,con el diagndstico
clinico de Epilepsia del l6bulo temporal, de acuerdo a los

criterios establecidos de la liga internacional contra la



epilepsia.Se incluyen en el estudio pacientes que tiene como
minimo estudios de electroencefalografia y/o tomografia
computada

Se excluyeron del estudio los pacientes pediatricos sin
expediente clinico. Los que no cuenten con alguno de los
estudios de electroencefalograma o tomografia computarizada

de craneo.
ANALISIS DE LOS RESULTADOS:

a) Relacionaremos epilepsia del l6buio temporal y el

antecedente de crisis convulsivas febriles.
b) Epilepsia del 16bulo temporal y lesidn estructural cerebral.

¢) Asociacion del padecimiento con otros antecedentes como:

Asfixia, traumatismo craneal, meningitis, epilepsia familiar.

d)Grado de severidad de los cuadros de acuerdo a la frecuencia

y duracion de las crisis convulisivas.

L3
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RESULTADOS

Se revisaron 385 expedientes clinicos de los pacientes
valorados en la consulta externa del servicio de neurologia del
hospital del nifio Dr Rodolfo Nieto Padron en el periodo
comprendido de Diciembre de 1996 a Diciembre de 1997 con el
diagndstico de crisis convulsivas, encontrando 64 pacientes con
datos clinicos, electroencefalograficos y de TAC de epilepsia del
16bulo temporal.

Encontramos una incidencia anual de epilepsia del lébulo
temporal durante el periodo de estudio, de acuerdo del total de las
crisis convulsivas que acudieron a la consulta externa, la cual fué

de un 17%.

¢ DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GRUPO DE EDAD
DE INICIO DE LAS CRISIS.
El grupo de edad de mayor presentacidn de la epilepsia del
I[6bulo temporal fué en menores de 5 afios con un 56% del
numero total de casos. El pico de mayor presentacion fue el

grupo de edad entre 2 a 4 afios de edad ( Figura 1 ).



e DISTRIBUCION DE ACUERDO AL SEXO:
Se observé ligero predominio, aunque no significativo en el
sexo masculino , reportandose un 55% en el sexo masculino y

un 45% en el sexo femenino, lo que da una relacion de 1.2-1.

(figura 2 )

o PRESENCIA DE AURAS:
Por ser la gran mayoria pacientes que no pueden decir la
sintomatologia, solamente los de edad mayor refirieron auras,

reportandose en un 13% del total de pacientes.( figura 3).

e FRECUENCIAS DE LAS CRISIS:

Las crisis se presentaron con mayor frecuencia
mensualmente en 45 pacientes, le sigue la presentacién
semanal y solamente 2 pacientes la presentaron

diariamente.(figura 4 ).

¢ SINTOMAS MAS FRECUENTES EN LAS CRISIS:
Los sintomas autondmicos (Gestuales,parpadeos,

movimientos de los dedos, marcha) y los sintomas vegetativos

ol



(Dolor abdominal, palideztaquicardia), fueron los sintomas
mas frecuentes hasta en un 75%. Se presentaron otros sintomas
como son los psiquicos , los afectivos, los del habla y los
miscelaneos que ocuparon el restante 25% con predominando

de los sintomas psiquicos ( Figura 5).

e SINTOMAS POSTICTALES:

La gran mayoria de los pacientes presenfaron como sintoma
postictal somnolencia en un 47% (30 pacientes), siguiendo la
cefalea en un 27% (19 pacientes), un 10% correspondio a otros
sintormas como nauseas, dolor precordial y temor. Se observé
un grupo del 16% que no presenté ningun tipo de sintoma

postictal.{ figura 6).

e DURACION DE LAS CRISIS:
El tiempo de duracidn de las crisis en un 42% fue de etre 1 a 5

minutos y un 34% entre 5 a 10 minutos . ( figura 7 ).



ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA:

Se observa que un gran porcentaje de pacientes con epilepsia
del l6bulo temporal tiene como antecedente de importancia las
crisis convulsivas febriles prolongadas en un 44%, aunque no
se pudo recabar en su totalidad, pero se observé que la
mayoria de €stos pacientes tienen antecedentes familiares de
CCFP y de epilepsia, ya que como se reporta en la literatura
que un nifio con estos antecedentes familiares influyen en el
desarrollo de ésta enfermedad. Otro grupo que siguidé en
frecuencia fué el antecedente familiar de epilepsia en un 16%,

seguidos fueron la meningitis y la asfixia en orden decreciente.
(fig. 8).

o ALTERACIONES DEL APRENDIZAIE:

La gran mayoria de los pacientes en un 52% (33 pacientes)
no tuvieron alteraciones en su\desarrollo psicomotor, pero un
porcentaje menor 23% (15 pacientes) tuvieron alteraciones del
aprendizaje. La hiperquinecia y el retrazo psicomotor fueron

los que siguieron en frecuencia hasta en 12.5% y 1%



respectivamente, pero estos dos ultimos grupos tenian la gran

mayoria antecedentes de meningitis y asfixia. ( figura 9 ).

e ESTUDIO DE ELECTROENCEFALOGRAMA:

Todos los pacientes que se incluyeron en el estudio tuvieron
estudio de electroencefalografico encontrando alteraciéon en un
89% (57 pacientes) y solamente un 11% (7 pacientes) fueron
normales, encontrando en éstos aitimos solamente alteracidn

clinica.( figura 10 ).

e ESTUDIO DE TOMOGRAFIA COMPUTADA DE

CRANEO:

Solamente 42 pacientes contaron con estudic de TAC: De
estos un 52% (22 pacientes) fueron normales y 48% (20
pacientes) mostraron lesion estructural. El tipo de lesion mas
frecuente observado en los pacientes, fué la atrofia cortical del
I6bulo temporal predominantemente en el lado derecho.
Faltaron 22 pacientes en realizarles el estudio debido

principalmente por falta de medios econdmicos, fallaron a la
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cita, y otros que ain no se les a solicitado por mejoria clinica. {

figura 11 ).

e RESPUESTA AL TRATAMIENTO:

La gran mayorfa de los pacientes 52/64 respondieron
adecuadamente al manejo, mientras que los 12 pacientes
restantes tuvieron mala respuesta al manejo, requirieron el uso
de 2 o mas anticonvulsivanies para su control.{ figura 12 ). De
estos 12 pacientes la mitad tuvieron lesion estructural y todos

tuvieron el antecedente asfixico, infeccioso o tumoral.
DISCUSION

El porcentaje de pacientes que acude a la consulta externa del
servicio de neurologia por crisis convulsivas es alto ( 385
pacientes- anual). encontran(\io un 17% del total de ésta
poblacién con epilepsia del lobulo temporal.( 7.8,9 )

Los resuitados que hemos encontrado en éste estudio, tiene

pocas diferencias a lo reportado en la literatura. El 17% de



pacientes con ELT de todas las crisis convulsivas , se acerca
mucho al 18 a 30% de lo reportado en estudios previos.

En cuanto a la edad de inicio se encontré el predominio entre
las edades de 1 a 5 afios .

Un dato que no esta de acuerdo a o reportado en la literatura
es el aura, ya que solamente un pequefio porcentaje lo refirid,
esto es quizd debido a que la gran mayoria de los pacientes se
encontraban en edades que no pueden referir los sintomas
preconvulsivos.

Entre los antecedentes de importancia, las crisis convuisivas
febriles prolongadas fueron las que mayor porcentaje
ocuparon, ya que fué un 43% del universo de pacientes
manejados, lo que es mayor a lo reportado en la literatura un
10 a 15 %.(2,6,23) Es importante mencionar que la mayor
parte de los pacientes presentaban infecciones en el momento
de las crisis convulsivas febril, esto referido por los familiares
y probablemente las infecciones mas frecuentes sean las virales

ya que el clima de ésta regidn es propicio para su desarrollo.
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Entre los sintomas que se encontraron en la gran mayoria de
los pacientes fueron los autondmicos y los vegetativos casi en
€l mismo porcentaje.

La duracién de las crisis epilépticas, se reporta en la literatura
que generalmente son menores de ! a 2 minutos (2,3,8), y en
éste estudio observamos que duraba aproximadamente de 1 a 5
minutos en 42% de los pacientes y le seguian entre 6 a 10
minutos en un 34%., consideramos que esto se deba a que las
crisis parciales evolucionaron a secundariamente generalizada,
ya que la mayoria de los pacientes estudiados , se les encontré
esta modalidad.

En general las frecuencias de las crisis la que predomino fué la
mensual y no la diaria como se ha reportado en la literatura.(
2,8 ) Consideramos que es variable ya que dependid de la
observacién de la familia,quienes no se dieron cuenta de la
presencia de las crisis. |

En cuanto a las secuelas presentadas en los pacienles se
observé que ¢l estado psicomotor de los pacientes se vio poco
comprometido. ya que la mitad ( 33 pacientes ) se

consideraron como normales, esto quiza se debe a que ¢l inicio



de las crisis de la epilepsia del l6bulo temporal fué en edades
en la que el nifio ya tenia dominio del lenguaje y la
locomocién. Un porcentaje importante 23% tienen problemas
de aprendizaje, pero la gran mayoria de ellos tienen como
antecedentes de importancia a la asfixia perinatal y la
meningitis.( 24 )
Todos los pacientes tuvieron estudios de electroencefalograma,
en el cual se reporta un 89% con alteraciones 1o que esta en
acuerdo con la literatura.
De los 64 pacientes, solamente 42 contaron con estudio de
tomografia computarizada de craneo, de éstos un 48%
presentaron  lesion  estructural. La lesion que mas
frecuentemente se observa en los estudios de tomografia son la
esclerosis mesangial temporal v la atrofia cortical del 16bulo
temporal. En el estudio observamos que solamente un 31% del
total de pacientes que contaron con TAC presentaron lesion
estructural, por lo que essemejantealo reportado en la literatura
En los estudios que se han realizado se reporta que
aproximadamente un 30% presentaron lesion, por lo que se

puede observar los pacientes que tienen el antecedente de
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CCFP la lesion cercbral es menor.La lesién estructural no fué
tan alta como esperabamos, pero s un porcentaje importante y
que quiza tengan mas importancia los antecedentes de asfixia,
infeccion v tumor gue dejan mayores secuelas estructurales.

En cuanto a la respuesta al tratamiento un gran porcentaje
{81%) presentaron mejoria con ¢l manejo inicial y solamente
un 19% se les tuvo que utilizar 2 a 3 anticonvulsivantes.De los
pacientes con antecedente de crisis convulsivas febriles,
solamente ameritaron el uso de un anticonvulsivante teniendo
adecuada respuesta, solamente 4 de estos pacientes fuvieron

mala respuesta.
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CONCLUSIONES

1.- En el presente estudio encontframos que existe una gran
relaciébn enfre la epilepsia del 16bulo temporal y lesion
estructural, ya que una fraccion importante (48%) de los
pacientes presentaban esta anormalidad en el estudio de
TAC, ademas los estudios de electroencefalograma fueron de
importancia para el diagnostico, ya que en todos se
presentaban alteraciones en los trazos propios de éste

padecimiento.

2.- El antecedente de crisis convulsivas febriles prolongadas
fue el que se presenté con mayor frecuencia, por lo que
consideramos que es de gran importancia para la Patogenia
de ésta enfermedad y que los pacientes encontrados en el
rango de edad “critica” se deberia de evitar nuevos cuadros
de hipertermia cuando se conoce el antecdente de
convulsiones, evitando asi secuelas (esclerosis temporal
mesangial), con el desarrollo de epilepsia del [obulo

temporal.



3.- Muy pocos pacientes presentaron crisis convulsivas tonico
clonicas, la gran mayoria de los sintomas encontrados fueron
los autondmicos y los vegetativos, que son cuadros tipicos
ya descritos de éste padecimiento. Por lo que el pediatra
debe de familiarizarse con éste padecimiento haciendo una
adecuada anamnesis y diagnostico diferencial con crisis de

ausencia.

4 .- El control de las crisis es adecuado con el uso de solamente
un anticonvulsivante, encontrando en el estudio que
solamente un 19% present6 mala respuesta y ameritaron el
uso de 2 o mas anticonvulsivanies o dosis altas de éstos,pero
teniendo en cuenta que la gran mayoria de éstos pacientes
tenian el antecedente de cuadros asfixicos o infecciosos en

A}

fas primeras etapas de la vida.

5- En sintesis podemos decir que el prondstico de los
pacientes con epilepsia del l6bulo temporal, que tienen el

antecedente de crisis convulsivas febriles es alentador.
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Fig. 1.- Edad de inicio de las crisis, Se representa Ja
edad a la cual se refirid la primera crisis
epileptica.
MASCULINO 35

FEMENINO 45

Fig. 2. Distribucion de los casos por sexo. Los porcentajes
se calcularon sobre un total de 64 pacientes.
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Fig. 3. Distribucién de la presencia de auras en los pa-
cientes con ELT..
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Fig. 4.- Frecuencia de la presentacion de las crisis.
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PACIENTES
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Fig. 5.~ Principales sintomas presentados por los pacten-
tes durantes las crisis epilépticas.
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Fig.6.- Principales sintomas postictales presentados por los
pacientes con epilepsia del lobuio temporal .
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Fig. 7.- Tiempo de duracion de las crisis epilépticas..
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Fig. 8.- Principales antecedentes de importancia en los
pacientes con ELT,
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Fig. 9.- Principales alteraciones presentadas en los pacien
tes con epilepsia del 16bulo temporal.
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Fig. 10 .- Distribucion del estudio de electroencefalografia
la gran mayoria se encontraba con |alteracion.
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Fig 11.- Alteracion estructural en los pacientes. Los por-
centajes se calculan en base a 42 pacientes que
se les realizo TAC.
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Fig. 12.- Respuesta clinica al tratamiento antiepiléptico
en los pacientes con ELT.
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