HR2R

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 0.D.
SERVICIO DE NEUROCIRUGIA FUNCIONAL
CLINICA DE CIRUGIA DE EPILEPSIA

ANALISIS VOLUMETRICO DE LA EXTENSION DE LA
LOBECTOMIA TEMPORAL Y SU CORRELACION CON EL
RESULTADO CLINICO POSTQUIRURGICO EN PACIENTES

REOPERADOS POR FPILEPS!A DE DIFICIL CONTROL

DE POSTGRADO

I
iy

RECCION pEZBsERA

MEXICO, D. F, AGOSTC 2005

144 224



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



ESTA TESIS NO SALKE
OE LA BIBLIOTECA



Autorizo 3 la Diraceién Genarel de Bibrotecas de la
LUNAM 2 diuadir en formato etacironico o impreso of
contenido de mi irakejo recepcional,

DR. FRANCISCO VELASCO CAMPOS

JEFE DE LA UNIDAD DE NEUROLOGIA Y
NEUROCIRUGIA.

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO.0D

%% ‘\\‘ DY
Q\\l\%\l@ “\\" : '

o e B

DR. JOSE DE JESUS GUTIERREZ CABRERA.
PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE NEUROCIRUGIA
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
HOSPTAL GENERAL DE MEXICO OD.

Avis e Delares

DRA. ANA LUISA VELASCO MONROY.
CLINICA DE CIRUGIA DE EPIELSPIA
TUTORA DE TESIS.
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO. OD



INDICE

1. Agradecimientos.

2. Introduccién.

3. Definicién

4. Epidemiologia.

5. Clasificacion de las Crisis Epilépticas.

6. Manifestaciones Clinicas.
6.1 Crisis Parciales Complejas del Lébulo Temporal.
6.2 Caracteristicas del Sindrome Temporal Mesial.
6.3 Caracteristicas de la Epilepsia Temporal Neocortical.

7. Estudio del Paciente.
7.1 Historia Clinica.
7.2 Estudios no invasivos.
7.3 Estudios Invasivos.
7.4 Estudios Neuropsicologicos.

8. Anatomia del Lébulo Temporal.
8.1 Interneuronas.
8.2 Circuitos Basicos.
8.3 Conexiones Sinapticas del Giro Dentado.
8.4 Conexiones Sinapticas desde la Corteza Entorrinal.
8.5 Entradas Extrinsecas del Giro Dentado.
8.6 Salidas del Giro Dentado.
8.7 Conexiones Sinapticas de CA3.
8.8 Proyecciones a otras Areas del Cerebro.
8.9 Conexiones Sinapticas de CA2.
8.10 Conexiones Sinapticas de CA1.
8.11 Neurotransmisores.

9. Mecanismos Basicos de la Epileptogenesis de la
Epilepsia Temporal Mesial.

10. Cirugia de Epilepsia: Procedimientos Quirtrgicos.
10.1 Lesionectomia.
10.2 Reseccion Cortical.
10.3 Reseccion Cortical en el Lébulo Temporal.
10.4 Lobectomia Temporal Anterior.

12
15
19

20
20
21
25
30

31
33

35

36
36
37
37
37
38
38

40

42
43
44
44
45



1.,

12.

13.

14.

15.

16.

17

18.

19.

20.

21.

22

23.

24.

25.

10.5 Amigdalo-Hipocampectomia Selectiva.

Planteamiento del Problema.
Metas Especificas e Hipotesis.
Objetivos.
Universo de Tfabajo.
Criterios de Seleccion.
15.1 Criterios de Inclusion.
15.2 Criterios de no inclusion.
15.3 Criterios de Exclusion.
Métodos.

Electrodos Profundos y Registro.

Seguimiento Postoperatorio de los Pacientes.

Programacion de la Segunda Lobectomia Temporal.

Analisis de Datos.

Resultados.

. Analisis por Planimetria.

Discusion.

Conclusion.

Bibliografia.

47

52

53

54

55
55
55
56
56
57
58
58
59
60
62
75

76

77



1. AGRADECIMIENTOS

A Dios por haberme dado el Don de la vida y poder ayudar a la gente que lo
necesita.

A mis Padres por todo su apoyo en aquellos momentos dificiles de mi vida y
sus consejos cuando el camino era empedrado.

A mis hermanos Carlos y José Antonio por todo su apoyo.

A Sahira mi esposa por todo tu apoyo, palabras de aliento asi como sufrimiento
y alegrias que pasamos para la culminacién de esta etapa en nuestras vidas, te
dedico este triunfo y todos los que resten hasta que la muerte nos separe TE
AMO.

A mis Pacientes ya que por ellos aprendi, vivo, me alimento y moriré por
ustedes.

A Jorge Olivares Escutia gracias por todo tu apoyo incondicional en todo
momento.

Al Dr. Jorge Olivares Sanchez por haber ensefiado que el éxito en la Medicina
se fundamenta en la disciplina, ética y el mas profundo amor y lealtad a la
Profesidn.

A mis Amigos y mis primeros maestros: los Doctores Gerardo Guinto Balanzar
y Francisco Revilla Pacheco por que con Ustedes di mis primeros pasos dentro de
la Neurocirugia.

A mis Maestros: Dr. José de Jesls Gutiérrez Cabrera y el Dr. Francisco
Velasco Campos por haber creido en mi cuando el camino en mi profesion se
estaba acabando, nunca los defraudaré.

A los Doctores: Noe Vargas Tentori, Luis Felipe Gordillo Dominguez, Fiacro
Jiménez y Aldo Francisco Hernandez Valencia, por todo su apoyo y sus
ensefanzas vertidas en mi para que cada dia fuera una mejor persona y
profesional.

A la Dra. Ana Luisa Velasco Monrroy: la persona mas importante para que se
llevara a cabo la realizacién de esta tesis y por todas sus ensefianzas para
comprender la patologia mas dificil del Sistema Nervioso Central que es la
Epilepsia, con todo respeto, carifio y admiracion para Usted.

A mi amigo y maestro Dr. Gonzalo Santiago Tipac por haber ensefiado a
operar la patologia de la columna vertebral y ademas ser mi amigo.



A mis amigos: Adrian, Andre, Julian, Paco, Chente, Chema, Santillan, Karla,
Omar por todo su apoyo y amistad, gracias siempre seran recordados.

A mi amigo y maestro Dr. José Casamitjana por todos aquellos momentos
vividos en la Ciudad de Barcelona por su amistad y por haberme hecho
comprender la patologia del raquis cervical. Gracias amigo.

A mi amigo y maestro. Dr. Francisco Lopez Hernandez por todos aquellos
momentos vividos en Murcia por su amistad y hospitalidad ademas por sus
ensefianzas en la microcirugia. Gracias amigo.

A mi amigo y maestro Dr. Fernando Chico por todas sus ensefianzas en la
neurocirugia pediatrica y ademas de brindarme su amistad y abrirme las puertas
de su servicio. Gracias amigo.

Al Dr. Bernardo Boleaga por todo su apoyo para la realizacion de esta tesis
ademas de su amistad Gracias.

Al Dr. Guillermo Castro por todo su apoyo para la realizaciéon de esta tesis
ademas de su amistad. Gracias



2. INTRODUCCION

Si nos remontamos en las épocas mas antiguas a la epilepsia se le ha
considerado un azote de la humanidad.

Hipocrates (460-357) fue el primero en considerar que la epilepsia tenia su
origen en el cerebro . Galeno escribia en el siglo segundo: la epilepsia es una
convulsion general de todas las partes del cuerpo.

La medicina Babil6nica incluia a la epilepsia en un texto de 40 tablas y que en
la nimero 26 se describe las caracteristicas clinicas del Antashubba, que en
sumerio significa enfermedad de las caidas, de la misma manera se describen
las crisis que hoy en dia conocemos como: ténico-clénicas, crisis generalizadas de
tipo ausencia y las crisis gelasticas asi como fenémenos prodrémicos y posictales.

En el Antiguo y en el Nuevo Testamento, asi como en el Coran existen
referencias de personajes en la historia de las religiones, que presentaron
episodios, que, con los conocimientos cientificos modernos, podriamos interpretar
como muy probables fenémenos epilépticos.

En la edad media se pensaba como Taxil: la epilepsia es una terrible
irregularidad del cerebro causada por una fuerza maligna.

Solo a finales del siglo XVIII los epilépticos empezaron a ser considerados
como enfermos, y en el siglo XIX en 1802 Heberden describié algunas
caracteristicas clinicas con presentacion diferente en nifios y adultos. En 1815
Jean Etienne Dominique Esquirol acuné los términos de gran mal y pequenio (petit)
mal. (2)

En el desarrollo histdrico de la medicina, pocas enfermedades han acumulado
tantas creencias erroneas, basadas en las supersticion, prejuicio o ignorancia,
como la epilepsia.

La epilepsia ha sido vista como signo de castigo o motivo de persecucion, de
hechizo, de posesion del demonio o como enfermedad contagiosa.
En México, la epilepsia se trata frecuentemente, de acuerdo con los remedios
herbolarios, citados en el Cédice Badiano, como son “la flor de corazén” y “ el
tumba vaqueros”.

En el siglo XIX la escuela inglesa y francesa, a través de Jackson y Gowers por
un lado y Esquivel y Charcot, por otro, con todos sus discipulos, establecen
criterios para diferenciar las crisis epilépticas focales, de las generalizadas y las
crisis histeriformes de las epilépticas. Desde entonces se establece la relacion de
las lesiones corticales localizadas, con crisis parciales motoras o sensitivas (crisis
Jacksonianas).



El tipo de epilepsia no convulsiva fue presenciado por el francés Esquirol en
1838 llamando a este tipo de crisis “larva mental epiléptica” (21), para este mismo
tipo de epilepsia Hoffma utiliza el termino “psiquica” e Ira Van Gieson usa el
término “epilepsia psicomotora”. (22,23)

En 1882 Prichard describe los automatismos ambulatorios y son considerados
dentro de las crisis de gran mal. (20)

El reconocimiento de la epilepsia del I6bulo temporal se debe a una serie
publicada por Hughlings Jackson el cual la denomino como “ estados
relacionados al suefio”, asi como la descripcion de las crisis uncinadas vy la
correlacion con lesiones a nivel del lébulo temporal por autopsias. Alliez fue el

primero en explicar el papel del sistema limbico en este tipo de crisis.(24,25,26)

Gibbs y Jasper describen la crisis electroencefalograficamente y determinan
focos epileptogenos en el cerebro. (27,28,29,30)

Penfield y su grupo realizan trabajos referentes a evocar crisis y la valoracion
del comportamiento durante las cirugias con anestesia local: De la misma manera
fue el primero en operar con la guia de una EEG. (31,32)

En México se afronta la epilepsia desde un programa prioritario , ya que
representa un problema de salud publica donde se involucran aspectos de
caracter social, ademas de los puramente bioldgicos.

Figura 1. Arriba fragmento del
" cuadro “Milagro de San Ignacio de
Loyola” que muestra una mujer
poseida por los demonios, con el
brazo derecho extendido y el
N izquierdo flectado, ademas de
\ desviacion ocular a la derecha. Abajo
a la izquierda, Paciente de 8 aiios de
edad con epilepsia refractaria,
durante el estudio de video EEG con
la misma manifestacion clinica de la
mujer del cuadro. Ella tiene una
crisis frontal del area motora
suplementaria, con la postura de
esgrimista y desviacion ocular. La
paciente presenta displasia cortical
frontal.

Abajo a la derecha localizacion del
area motora suplementaria en la cara medial interna del lobulo frontal, por
delante del area motora. La ubicacion eléctrica con EEG de superficie de
esta zona es muy dificil y frecuentemente los pacientes necesitan ser
implantados con electrodos subdurales.
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3.  DEFINICION

La palabra epilepsia deriva de la conjuncion de una preposicion y un verbo
irregular griego, epilambaneim que describe el fendbmeno de ser sobrecogido
bruscamente por una crisis. Esta definicion a creado innumerables conflictos por lo
cual en 1973 la Organizacién Mundial-de la Salud la defini6 como una afeccion
cronica de etiologia diversa, caracterizada por crisis recurrentes, debidas a una
descarga excesiva de las neuronas cerebrales, asociadas a manifestaciones
clinicas y paraclinicas. (2)

La crisis epiléptica es la alteracion subita, involuntaria, limitada en tiempo que
se manifiesta con cambios en la actividad motora, autonémica y sensitiva y/o de
conciencia, con caracter repetitivo y un patrén estereotipado que se acompana de
una descarga eléctrica cerebral anormal.

Se considera de inicio temprano cuando aparece antes de los 18 afios y
tardias cuando lo hacen después de esta edad, el primer grupo se asocia con
mas frecuencia a problemas gestacionales, perinatales y del desarrollo; en el
segundo con mayor frecuencia encontraremos un problema estructural ( tumor,
cisticerco, malformaciones arteriovenosas) como causa de la crisis.

El fenémeno epiléptico, puede iniciarse a nivel de la membrana, en los canales
ionicos, ya sea de sodio, calcio o de cloro, a nivel de la sinapsis, con alteracién de
los receptores o quiza también por alteraciones del flujo axonal o bien a nivel de
las dendritas. Todo ello con el resultado final de la descarga neuronal paroxistica,
que con el tiempo, se hace recurrente y se establece como un evento repetitivo y
cronico, al cual llamamos epilepsia.

La epilepsia se considera como un sindrome multifactorial. Es un trastorno
paroxistico del sistema nervioso central, que es recurrente, con manifestaciones
estereotipadas, como resultado de una descarga neuronal excesiva, que es
hipersincronica y autolimitada.

El fenébmeno es resultado de una alteracion del equilibrio que debe existir
entre los estimulos inhibitorios y los excitatorios que determinan la descarga
neuronal normal. Este complejo sintomatico es secundario a muchos factores
etiologicos, como puede ser de origen genético, metabdlico, o bien factores
asociados como el postraumatico, ya sea secundario a dano perinatal o
traumatismos craneo encefdlico. Alin cuando los factores neuroquimicos estan
involucrados a nivel de la membrana neuronal y de las sinapsis, el fenémeno
epiléptico se ha descrito basado en términos de una descarga electrofisiologica
anormal, que abarca a una poblacién mas o menos grande de neuronas. Esta
descarga se va a sincronizar de acuerdo con la etiologia del fenédmeno y su
intensidad , lo que da como resultado, alteraciones electroencefalograficas y
manifestaciones clinicas que pueden ser focales o generalizadas, simples o
complejas. (1)



4. EPIDEMIOLOGIA

En el presente trabajo trataremos lo que compete a la epilepsia del Iébulo
temporal. Segin Cadilhac constituyen el 39.7% aunque esto depende de la serie
estudiada por lo que la fluctuacién de la epidemiologia de esta crisis va desde el
2.5% hasta el 50%. (13)

De acuerdo con estudios epidemioldgicos, la prevalencia de la epilepsia en el
mundo varia entre 4 y 18 enfermos por cada 1000 habitantes. Casi todos los
estudios estiman que aproximadamente 60% de la poblacion adulta con epilepsia
y 45% de Ila poblacién infantii con epilepsia tienen crisis parciales.
(103,104,105,106,107,108)

El estudios Rochester reporta que las crisis parciales complejas constituyen el
tipo de crisis mas frecuentes conformando el 42% de todas las crisis parciales. Se
ha intentado hacer un subclasificaciéon de las crisis parciales con mayor precision,
para poder conocer la frecuencia de la epilepsia mesial temporal pero sélo se
puede lograr una estimacion. Esto se debe a que generalmente es en los centros
de cirugia de epilepsia en donde los pacientes se les estudia a fondo para llegar a
un diagnéstico topografico con fines quirtrgicos por lo que no se puede evitar el
sesgo en la referencia de los pacientes. (109)

En México, la prevalencia de la epilepsia, de acuerdo con estudios realizados
en areas rurales, urbanas y suburbanas, alcanza la cifra de 10 a 20 por 1000
habitantes , lo cual demuestra que en nuestro pais existe por lo menos un millén
de personas con alguna forma de epilepsia.

En nuestra Clinica de Cirugia de Epilepsia del Hospital General de México,
O.D. los pacientes con crisis parciales complejas del I6bulo temporal son los mas
frecuentes y constituyen el 70% de los pacientes referidos. Dicha cifra coincide
con otros centros de cirugia epilepsia. (110,111)

La revision hecha por Hauser en 1991 , sobre la prevalencia de la epilepsia
activa, muestra una variacion de 2.7 a 41.3 por 1000 personas.

Segun el sexo la tasa de prevalencia de la epilepsia generalmente es mas alta en
el hombre, con excepcion de los estudios efectuados en Dinamarca y en
Inglaterra, en los cuales se encontro que en ambos sexos es similar.

La incidencia de las crisis del I6bulo temporal va del 40 al 50% cuando se
diagnostica a un paciente con epilepsia y tiene un prevalencia del 60%. (37)

En general se acepta que la epilepsia tiene una tasa baja de mortalidad. Se
han identificado tasas de mortalidad de 1 a 4.5 por 100,000. (9,10,11,12)



CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS (14)
1) Crisis parciales

. Crisis parciales simples (sin alteracion de la conciencia) con signos
motores: :

a) Motor focal sin marcha.

b) Motor focal con marcha ascendente (Jacksoniana).

c) Versiva.

d) Postural.

e) Fonatoria.

. Parciales simples con sintomas somatosensoriales o alteraciones de
los sentidos:

a) Somatosensoriales.

b) Visuales.

c) Auditivas.

d) Olfatorias.

e) Gustativas.

f) Vertiginosas.

. Con sintomas o signos autonémicos.

a) Palidez.

b) Sudoracion.

c) Rubor.

d) Piloereccion.

e) Dilatacion pupilar.

f) Sensacidn epigastrica.

. Con sintomas psiquicos (que implican trastornos de las funciones
cerebrales superiores, por lo que generalmente se asocian a crisis
parciales complejas).

a) Disfasicas.

b) Dismnésicas.

c) Cognoscitivas.

d) Afectivas.

e) llusiones.

f) Alucinaciones.

2) Crisis parciales complejas

. De inicio parcial simple seguida por deterioro de la conciencia:
a) Con manifestaciones de crisis parciales simples.

b) Con automatismos.

. Con deterioro inicial de la conciencia:

a) Con deterioro de la conciencia exclusivamente.

b) Con deterioro de la conciencia y automatismos.



3) Crisis parciales secundariamente generalizadas

A. Crisis parciales simples que evolucionan a
generalizadas.

convulsiones

B. Crisis parciales complejas que evolucionan a convulsiones

generalizadas.

C. Crisis parciales que evolucionan a crisis parciales complejas y

subsecuentemente a convulsiones generalizadas.
4) Crisis generalizadas

A. Ausencias tipicas.
a) Ausencias tipicas simples.
b) Ausencias con componente clénico.
c) Ausencias con componente atonico.
d) Ausencias con componente ténico.
e) Ausencias con componente automatico.
f) Ausencias con componente vegetativo.

B. Ausencias atipicas.

C. Crisis tonico-clénicas.
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6. MANIFESTACIONES CLINICAS
La crisis consta de:

1) Prodromo: cansancio, temor, ansiedad, son algunas de las manifestaciones
que preceden a una crisis epiléptica y que el paciente relaciona a la misma.

2) Aura: manifestacion clinica inicial de la crisis, en donde el paciente conserva
su estado de conciencia, evocandole esta manifestacién a una crisis previa (
dolor epigastrico, fosfenos, acufenos, parestesias). El paciente sabe que se
puede presentar una nueva crisis.

3) Ictus: (crisis, convulsion) manifestacion clinica focal o generalizada de la
descarga anormal cerebral (crisis parcial, generalizada o de inicio parcial
secundariamente generalizadas).

4) Estado postictal: recuperacion progresiva de la conciencia o del estado previo
a la descarga epiléptica, se manifiesta por somnolencia, confusion, cefalea,
irritabilidad o déficit motor y/o sensitivo de una extremidad (fenémeno de
Todd).

Interictal: estado intercritico en donde el paciente funciona anormalmente,
aunque puede tener descargas anormales, que son subclinicas y que al
identificarse electroencefalogaficamente pueden apoyar el diagnéstico de
epilepsia.

De la misma manera en esta enfermedad se tiene un vocabulario especial para
algunos conceptos que caracterizan a la epilepsia:

1) Sindrome epiléptico: conjunto de sintomas y signos comunes que tiene
diferente etiologia pero se manifiesta de forma similar en cuanto a edad de
presentacion, tipo de crisis epiléptica, patron electroencefalografico e historia
familiar han permitido definir una serie de sindromes ( West, Lennox-Gastaut,
Janz, epilepsia Rolandica, etc) que tiene implicaciones terapéuticas
pronosticas.

2) Estado epiléptico: crisis epilépticas continuas que duran mas de 30 minutos o
la presencia de dos o mas crisis secuenciales sin recuperacion de la
conciencia entre ellas.

3) Zona irritativa: regién cortical que genera puntas (espigas), registrables
electroencefalograficamente.

4) Zona de inicio ictal: area de la corteza cerebral donde las crisis son generadas.

5) Lesion epileptogénica: anommalidad patologica del cerebro la cual tiene una
relacion directa con la generacién de crisis epilépticas.

6) Zona sintomatogénica: area del cerebro que produce la sintomatologia clinica
inicial de la crisis.

7) Zona de alteracién funcional: area de la corteza que presenta evidencia de
funcién anormal (clinica, neuropsicolégica, EEG, SPECT, PET).

8) Area epileptogenica: area del cerebro la cual es capaz de iniciar las crisis y
cuya remocion o desconexion es suficiente para abolir por completo la crisis.



9) Epilepsia intratable: cuando un paciente tiene varias drogas antiepilépticas bien
seleccionadas de acuerdo al tipo de crisis, con niveles séricos adecuados para
la misma y aln asi tiene crisis que limita su calidad de vida. (4, 5, 6, 7)

6.1 CRISIS PARCIALES COMPLEJAS DEL LOBULO TEMPORAL

Las crisis parciales son aquellas en que los primeros cambios clinicos y
electroencefalograficos indican la actividad de una sistema neuronal limitado a
parte de un hemisferio cerebral.

Su clasificacion se ha basado en la afectacion o no de la conciencia durante el
ataque, distinguiéndose las crisis parciales simples (en que la conciencia se
preserva), de las complejas (en las que la conciencia se altera). Atendiendo a su
origen se han dividido en temporales y extratemporales (frontal, parietal y
occipital), y de acuerdo con su etiologia en idiopaticas, criptogénicas y
sintomaticas.

Basados en el grupo de Zurci las crisis psicomotoras se clasifican dentro de 4
tipos:

a) Limbicas temporo basales (temporal mediobasal, rinencefélicas, hipocampal
amigdalina). Estas crisis tiene un subtipo el cual es amigdalino temporopolar.
(33,34).

b) Neocortical temporo lateral.

c) Opérculo-insular.

d) Singular frontobasal. (35,36)

Tradicicnalmente se tiende a identificar las crisis temporales con las parciales
complejas, lo cual es incorrecto, pues hasta un 30% de las crisis parciales
complejas tiene un origen extratemporal. Las crisis parciales complejas tienden a
ser especialmente resistentes a los tratamientos antiepilépticos farmacolégicos,
siendo necesario, con relativa frecuencia, plantear la posibilidad de cirugia. (15)

Las caracteristicas de los pacientes con crisis parciales complejas tipo 1 segun
la clasificacion de Delgado Escueta se presentan en 3 fases: fijacion de la mirada,
automatismos y movimientos estereotipados, movimientos reactivos con deterioro
de la conciencia. (112)

Los sintomas auditivos se vinculan al giro temporal superior. Se producen
automatismos complejos y hay un periodo postcritico prolongado, con confusion,
amnesia y actos sin finalidad ni sentido, que implican afectacion hipocampica.
(16)

Desde el punto de vista fisiopatologico el aura es resultado de la activacion de
un area cerebral funcional por una descarga neuronal anormal, localizada y
unilateral. Puede ocurrir aisladamente o evolucionar hacia una crisis parcial
compleja o una crisis secundariamente generalizada. Su duracién es variable,
desde segundos hasta unos minutos, y constituyen uno de los indicadores mas
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importantes del origen de la descarga epileptdogena (sin olvidar que el aura se
relaciona con la primera area cerebral funcional activada por la descarga, y no
necesariamente es el origen de la misma).

Los principales tipos de auras observados en la epilepsia temporal son:
viscerosensoriales o autondémicas (tipicamente una sensacion epigastrica
ascendente), psiquicas o experienciales (deja vu, deja entendu, deja vécu) y
sensoriales especiales (auras olfatorias).

Los automatismos son actividades motoras involuntarias mas o menos
coordinadas que ocurren durante el estado de afectaciéon de la conciencia (no
siempre), en el curso o después de una crisis epiléptica y que habitualmente se
acompafa de amnesia para el evento. Se les ha clasificado como eupraxicos
(bien adaptados) dispraxicos (mal adaptados); perseverativos (continuacion de la
actividad que se estaba realizando previa a la crisis) o de novo (comienza con la
crisis y se divide a su vez en reactivos- en respuesta a estimulos- o liberados-
conductas socialmente inhibidas, antisociales o agresivas). (17)

No son exclusivos de las crisis temporales, ni siquiera de las epilepsia
parciales, sino que pueden aparecer en relacién con las crisis de ausencia. Entre
los asociados a crisis del I6bulo temporal (aparecen en el 40-80% de éstas) no se
ha conseguido encontrar un valor lateralizador. (17)

La postura ténica implica una posicion sostenida del brazo o de una pierna, con
un componente de flexién o extension. Suele ser contralateral al foco pero no es
exclusiva de las crisis temporales.

La postura disténica es la posicion sostenida (> 10 seg.), forzada, innatural, de
una extremidad con un componente de flexion o extension y otro de rotacion. Se
da en una 15% de los pacientes con epilepsia temporal y tiene un excelente valor
localizador: es siempre contralateral a la descarga ictal. Se ha atribuido su origen
a la propagacién de la descarga hacia los ganglios de la base. Suele asociarse
con giro de la cabeza, en la mayoria de los casos ipsilateral al foco.

Clasicamente se le atribuia un origen frontal contralateral, pero es muy
frecuente en las crisis temporales, sin clara relacion con el lado implicado en la
descarga.

Las alteraciones del lenguaje son muy variadas, tanto en el periodo critico
como en el postcritico, Parece claro que la presencia de una lenguaje
comprensible durante la crisis, normalmente articulado y lingtisticamente correcto,
aunque inconsciente, se correlaciona con un inicio de la crisis lateralizada al Ibulo
temporal no dominante, mientras que la disfasia inicial se asocia con una
lateralizacion de los ataques al I6bulo temporal dominante.

Durante las crisis temporales se han descrito taquicardias, bradicardias,
arritmias, hipertensiéon, enrojecimiento facial, palidez, cambios del ritmo
respiratorio, midriasis, miosis, nauseas y vomitos. El valor localizador de estos
fenébmenos no ha sido establecido.



En la Clasificacion Internacional de Sindromes Epilépticos aparecen dos tipos
de crisis el lébulo temporal: mesiales, asociadas a esclerosis mesial temporal, y
laterales o neocorticales. Numerosos estudios han abordado recientemente el
tema de tratar de reconocer diferencias clinicas y electroencefalograficas, con
resultados confusos y en ocasiones contradictorios. Pese a que parece haber
ciertas diferencias entre ambos grupos de pacientes, ninguna de ellas es
suficiente para permitir la distincion de forma individual. De hecho, ambas
entidades parecen encontrarse casos puros de una u otra entidad. (18)

Falconer es el primero en sugerir que las crisis febriles de la infancia se
desarrollan a epilepsia del I6bulo temporal y desarrollan a crisis parciales
complejas (38,39, 40). Estudios prospectivos reportan que el riesgo de desarrollar
epilepsia del l6bulo temporal en aquellos pacientes que presentaron fiebre es del 2
al 7%. (41,42)



6.2 CARACTERISTICAS DEL SINDROME TEMPORAL MESIAL
DATOS CLINICOS

Para entender las manifestaciones clinicas del Sindrome Temporal Mesial
(STM) debemos entender que no solo la formacién hipocampal esta
comprometida, si no también las estructuras adyacentes, como la amigdala, la
insula, los ganglios basales y el cingulo. Tipicamente, los pacientes pueden tener
una crisis febril compleja antes de los 4 afnos y pueden permanecer libres de crisis
durante 5, 10 o mas afios, después de los cuales éstas se presentan en la forma
de crisis parciales simples, parciales complejas y crisis tonico-clonicas
secundariamente generalizadas. El aura del STM es muy caracteristica y consiste
en una molestia epigastrica que asciende hasta el cuello. Los nifios lo describiran
a menudo como un dolor abdominal o como una sensacion de defecar,
derivandose de ahi el término “epilepsia abdominal”; Es muy probable que este
tipo de aura sea una expresion de la expansion de la actividad epiléptica en la
corteza insular. Otras auras tipicas incluyen una sensaciéon de panico o temor,
sentimientos de desentendimiento y despersonalizacion, que refleja la
participacion de la amigdala y del giro parahipocampal.

El aura puede aparecer inicialmente como la Gnica expresion del desorden de
la crisis "durante varios meses. Los pacientes frecuentemente visitan a otros
especialistas, pensando que estos sintomas reflejan una ulcera gastrica o una
crisis de panico. A menudo no es hasta que ocurre una crisis ténico clénica
generalizada, que pacientes son referidos al neurélogo.

Siguiendo al aura, que puede durar de § a 30 segundos, el paciente no
responde y pierde la conciencia de lo que lo rodea. Durante este periodo, a ellos
se les observa desplegar automatismos, que consisten en movimientos sin
proposito de la lengua, boca, manos (es decir, masticar o mover la boca, jalarse la
ropa, desnudarse, dar pequefos golpes, etc) y menos frecuente, movimientos de
pedaleo que mayormente reflejan una propagacion de la actividad epiléptica en las
estructuras mesiales frontales, especificamente, al cingulo (giro cingulado). A
menudo, puede verse los automatismos de una mano, mientras que la mano
contralateral presenta una postura disténica. En la inmensa mayoria de los
pacientes, la mano con la postura disténica es contralateral al lado del foco de la
crisis. La postura distonica refleja la participacion de los ganglios basales
ipsilaterales. (113)

Las vocalizaciones pueden ser claves de diagnéstico dtiles en las crisis
parciales complejas con origen temporal mesial. De hecho, la presencia de
vocalizaciones verbales claramente inteligibles, también conocido como el
“discurso ictal” es fuertemente sugerente de un foco de crisis en el I6bulo temporal
no dominante. A menudo, el paciente puede seguir las ordenes y responder
verbalmente de una manera coherente, mientras que a la vez despliega los
automatismos orales, hasta el punto que el examinador puede que no reconozca
que el paciente esta teniendo una crisis parcial compleja (114). Al final de la crisis,
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sin embargo, el paciente queda completamente amnésico a los eventos del ictus.
Por otro lado, la disfasia postictal ha sido asociada con las crisis de origen en el
I6bulo temporal dominante.

Cuando la actividad epiléptica se extiende a las estructuras supra-silvianas e
involucra al lébulo frontal, los pacientes presentan una desviacion ocular forzada y
desviacion de la cabeza (giro o “ version” cefalica forzada). Tipicamente el lado de
la desviacion cefélica es contralateral al foco de la crisis (115). De hecho, una
desviacion de la cabeza, que sigue a un aura y automatismos con postura
disténica, apuntan al comienzo de una crisis del I6bulo temporal. En contraste, si
existe una temprana desviacién de la cabeza, es decir, que ocurre como el
fenéomeno clinico inicial de una crisis; debe considerarse que el comienzo de crisis
esta en el I6bulo frontal.

La desviacion cefdlica se puede continuar con una crisis ténica de las
extremidades, seguida a su vez por una actividad clonica bilateral. A veces, sin
embargo, el ictus puede detenerse después de la desviacion cefdlica y la
activacion clénica de sélo un lado del cuerpo.

El periodo postictal es tipicamente asociado con confusion que dura varios
minutos. Si el hemisferio dominante estuviera involucrado durante el ictus, ya sea
porque la crisis se originé alli o por la propagacién del lébulo temporal no
dominante; el paciente puede pemmanecer afasico por un periodo de varios
minutos, hasta una media hora. A menudo menos reconocido, aunque no menos
importante, son los sintomas psiquiatricos postictales, incluyendo sintomas de
depresion, ansiedad, irritabilidad y una pobre tolerancia a la frustracion, que puede
durar varias horas hasta varios dias (116). Estos sintomas, sin embargo, no
aparecen inmediatamente después de la crisis y pueden ocurrir seguido de un
periodo libre de sintomas de hasta 72 horas. En una estudio por Kanner, se
encontré sintomas de depresiéon postictales 43 de 100 pacientes, sintomas de
ansiedad en 45 y los sintomas sicéticos en siete pacientes. Estos sintomas
postictales tendieron a ocurrir después en mas de un 50% de sus crisis. (117)
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ELECTROENCEFALOGRAMA

» Puntas anteriores o mesotemporales (mejor con electrodos esfenoidales).
» Otras descargas focales en regiones temporales (uni o bilateralmente).

NEUROIMAGEN

» Esclerosis hipocampica (RM T2).
» Lesiones estructurales (hamartomas, gliomas, angiomas, displasias).

Figura 2. A. Imagen de Resonancia Magnética de Craneo en corte axial en
donde se observa una amigdala hipotrofica. B Corte coronal de Resonancia
Magnética de Craneo en secuencia T2 en donde observamos la presencia de
hipotrofia a nivel de la amigdala del lado izquierdo.



Figura 3 A. Imagen de Resonancia Magnética de Craneo en secuencia T1
en donde se observa la presencia de atrofia del de la amigdala del lado
izquierdo y en la secuencia de T2(imagen B) se oObserva ademas la
hiperintensidad que caracteriza a la esclerosis mesial,
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6.3 CARACTERISTICAS DE LAS EPILEPSIAS TEMPORALES
NEOCORTICALES

DATOS CLINICOS

» No suele haber historia de crisis febriles.

» Auras frecuentes, en forma de alucinaciones o ilusiones, aunque puede
presentarse cualquier tipo de aura.

» Los automatismos y los fenémenos motores son similares a los de la epilepsia
limbica.

ELECTROENCFALOGRAMA

» Puntas y descargas epilépticas en la regién temporal.
» Las puntas suelen ser menos prominentes que en la epilepsia limbica y no tan
evidentes en los registros esfenoidales.

NEUROIMAGEN
» Cambios estructurales (especialmente displasia, tumores benignos, gliomas,
cambios postraumaticos, angiomas. (19)



7. ESTUDIOS
7.1 HISTORIA CLINICA

La historia familiar incrementa la incidencia de epilepsia y en particular cuando
se asocian a fiebre. (43)

Los pacientes que presentan crisis no asociadas a fiebre suelen manifestarse
en la segunda década de la vida y se asocian predominantemente a auras. Las
drogas antiepilépticas son mas efectivas al inicio del tratamiento para el control de
las crisis parciales complejas y para las secundariamente generalizadas. El
periodo libre de crisis de un 0 mas afos es poco comun.

Cuando las crisis estan asociadas a problemas de memoria asi como a
fenomenos de aura el foco tienden a ser bilateral, y esto tiende a cambios de
personalidad importantes. (44)

Las auras son frecuentes y tipicas, consistiendo en sensaciones viscerales
(sensacion de ascenso epigastrico) o sensacion de miedo o ambos. Otros
sintomas autonémicos vegetativos son: alteraciones de la memoria, fenébmenos de
deja vu, alucinaciones, estados de ensofiacion (45). Las auras duran entre 5 a 60
segundos, las crisis parciales complejas tienen una duracién de 1 a 2 minutos y el
estado confusional postictal o la afasia persisten durante varios minutos. (47)

Las crisis que incluyen sintomas viscerales motores o viscerales sensitivos
incluye signos como son: cambios en la frecuencia cardiaca, cambios en la
frecuencia respiratoria, piloereccion, automatismos oroalimentarios, automatismos
manuales, y en algunos pacientes posturas disténicas contralaterales. ( 46)
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7.2 ESTUDIOS NO INVASIVOS

Todos los pacientes se someteran a por lo menos siete registros
electroencefalograficos interictales, los cuales siguen  siendo un estudio
diagnéstico util, aunque se reconoce que pueden llevar a conclusiones erroneas (
48). Por lo tanto los pacientes deben -hospitalizarse para monitoreo prolongado
con video — EEG que permite una correlacion clinica electrografica ictal.
Generalmente deben retirarse los anticonvulsivantes en forma cuidadosa y
paulatina. El uso de electrodos esfenoidales es util para definir anormalidades en
las estructuras mediales del Iébulo temporal y puede dejarse fijos por varias
semanas sin efectos adversos. (49)

El electroencefalograma interictal tipicamente manifiesta ritmos lentos (1 a 2
seg.) con puntas-ondas y puntas-ondas lentas, estas pueden aparecer aisladas o
en periodos cortos, ser unilaterales o bilaterales. (50)

La inyeccion de amytal sédico intra-arterial (prueba de Wada) para
lateralizacion del lenguaje y memoria es de suma importancia para evaluar las
estructuras temporales mediales de un y otro hemisferio independientemente y
determinar dominancia hemisférica (51). Esta indicada en pacientes zurdos o
ambidiestros cuando los estudios previos han apuntado hacia una lesion
hemisférica izquierda y/o hemiparesia derecha congénita. Cabe sefialar que
practicamente todos los pacientes diestros tienen una representacion del lenguaje
en el hemisferio izquierdo.

Los pacientes zurdos sin lesién temprana del hemisferio izquierdo tienen
dominancia del lenguaje en este hemisferio en el 70% de los casos y bilateral en el
15%. Los pacientes zurdos con evidencia de lesion temprana del hemisferio
izquierdo tienen un representacién del lenguaje izquierda en el 30%, bilateral en el
19% y derecha en el 51% (52). Casi todos los pacientes en quienes se contempla
una lobectomia temporal son sometidos a esta prueba, sin embargo su habilidad
para predecir déficit neurosicolégicos postoperatorios ha sido controvertida. Se
ha desarrollado ofras técnicas basadas en la inyeccién super-selectiva con
amobarbital a las estructuras mediales temporales, sin prefundir el resto del
hemisferio, a través de la arteria coroidea anterior y cerebral posterior. (53, 54)

La importancia de la neuroimagenologia no puede dejar de enfatizarse ya que
desempeifia un papel dual, permite por un lado la identificacion de anormalidades
focales que ayudan en la localizacion de la zona epileptogénica y por otro, la
identificacion de las relaciones anatémicas del blanco quirlrgico y la corteza
funcionalmente elocuente.

Entre las modalidades de imagenologia anatémica la Resonancia Magnética
Nuclear ha practicamente desplazado a la Tomografia Computada, debido a su
gran resolucién para determinar la anatomia normal y patolégica cerebral. La
esclerosis de las estructuras mediales del l6bulo temporal es el hallazgo
patologico mas comun de las crisis parciales complejas refractarias al tratamiento
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meédico (55). Estas esclerosis se observa al microscopio como una zona de gliosis,
pérdida neuronal en la amigdala y el hipocampo. Se refleja en la Resonancia
Magnética como un area de atrofia (volumetria) o un incremento en la senal de
T2 (relaxometria) de las estructuras anteriormente mencionadas. La sensibilidad
de la Resonancia Magnética es mayor del 90 % de los casos (56). En casos de
epilepsia del I6bulo temporal la presencia de atrofia en la region del hipocampo en
la Resonancia Magnética preoperatoria augura un mejor prondstico del tratamiento
quirtrgico (57). La sensibilidad de la Resonancia Magnética es cerca del 100% en
la deteccibn de lesiones tumorales, malformaciones arteriovenosas,
anormalidades mayores de la migracion celular, heterotopia y hamartomas,
encefalomalacia y gliosis (58). Ya que la mayoria de las crisis parciales tienen
inicio en el 16bulo temporal, el protocolo de estudio con Resonancia Magnética
debera orientarse hacia la visualizacion optima de las estructuras temporales. Ya
que los giros temporales estan orientados longitudinalmente, las imagenes
coronales revelaran su anatomia de manera optima. Aunque las imagenes axiales
en T2 con secciones de 5Smmm e intervalos de 2.5mm pueden detectar la mayoria
de lesiones ocupativas, se requiere de cortes coronales para una precisa
identificacion de la anatomia de las estructuras mediales del I6bulo temporal (59).
En caso de identificarse lesiones ocupativas en el estudio sin contraste, debera
procederse a la administracion de éste. Existe controversia en los criterios para
definir cuando debe llevarse a cabo el estudio con Resonancia Magnética. Una
opcién es estudiar a todos los pacientes con crisis parciales como parte de su
estudio clinico inicial, incluyendo obviamente aquellos pacientes que seran
candidatos a cirugia; y de los pacientes con crisis generalizadas Gnicamente
aquellos mal controlados (60). Una estrategia mas radical es la de estudiar con
Resonancia Magnética a todos los pacientes al presentar su primera crisis
(excluyendo crisis agudas provocadas). (61)

La Espectroscopia por Resonancia Magnética Nuclear analiza compuestos
quimicos. Los metabolitos mas estudiados en el cerebro para la evaluacion de
sujetos con epilepsia parcial son: N acetil-aspartato, colina creatina, fosfocreatina
y lactato. EI N acetil-aspartato se encuentra en neuronas, y colina y creatina se
encuentran predominantemente en células gliales. De tal suerte, que uno puede
anticipar un decremento relativo en el N-acetil aspartato en condiciones
patolégicas que cursan con pérdida neuronal y un incremento de colina y creatina
en zona de gliosis (62). La utilidad de la Resonancia Magnética con
Espectroscopia para identificar zona epileptogénicas correlacionandolos con la
lateralizacion y focalizacion que ofrece el electroencefalograma, ha sido
demostrada por varios autores. (63)

La Tomografia por emision de positrones (PET) y la tomografia computada por
emision de fotén dnico (SPECT) son técnicas importantes de imagenologia
fisiolégica utilizadas en varios centros de epilepsia para estudio de los pacientes
(64). PET y SPECT se llevan a cabo como estudios interictales e ictales
respectivamente en la evaluacion preoperatoria.
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Los estudios interictales con PET miden el metabolismo cerebral de la glucosa
y, frecuentemente muestran que la region hipometabdlica es mucho mayor que la
zona epileptogénica. El SPECT ictal mide el flujo sanguineo cerebral y muestra un
area de hipoperfusion que puede también ser mayor que la zona epileptogénica.
El SPECT ictal mide flujo sanguineo cerebral y muestra un area de hipoperfusion
que puede también ser mayor que la zona epileptogénica. En epilepsia del lobulo
temporal el PET puede relevar areas de hipometabolismo interictal en el 8.5% de
los casos, a su vez SPECT puede demostrar areas de hipoperfusion hasta en un
70% (65). Las alteraciones de la migracion neuronal pueden presentar dos
patrones interictales de PET, ya sea hipometabolismo focal o el patron especifico
de actividad de materia gris desplazada. El hipometabolismo interictal en los
pacientes con epilepsia focal se ha considerado como estacionario. Las
investigaciones recientes demuestran que puede variar en tamaro dependiendo
de la actividad epiléptica. El metabolismo asimétrico de glucosa revelado con PET
se correlaciona con la medidas cognitivas en pacientes con epilepsia unilateral del
I6bulo temporal medial (66). Las alteraciones en la union de receptores prometen
ser un medio adicional para la identificacion de anormalidades funcionales de la
epilepsia. En epilepsia temporal medial los cambios en los receptores
benzodiacepinicos pueden reflejar pérdida neuronal y sinaptica especifica de la
zona epileptogénica. (67)

Figura 4. Imagen de tomografia por emision de positrones en donde se
observa la hipocaptacion que se presenta a nivel temporal del lado izquierdo
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Estos estudios son el estandar de oro, empero, no todos son indispensables y,
el criterio de estudio debe basarse en la disponibilidad tecnolégica con que se
cuente en cada institucion.

El analisis concordante de todos los estudios anteriores puede definir con
precision una zona epileptogénica Unica, en cuyo caso se podra proceder a la
cirugia. En otros casos se demuestran zonas de inicio mduitiples o
independientes, por lo que los pacientes seran malos candidatos a cirugia. En un
tercer grupo de pacientes no ha sido posible determinar el sitio de inicio, existe
discrepancia entre una lesién aparente y la zona de maxima actividad ictal o bien
se ha demostrado un area de inicio dentro te tejido elocuente, o lo que debera
procederse a la evaluacion invasiva



7.3 ESTUDIOS INVASIVOS

El objetivo de los estudios no invasivos es poder diagnosticar si en efecto, la

epilepsia:
1) Se origina en el lébulo temporal.
2) si éste es el derecho o el izquierdo.

En algunos pacientes los resultados son muy satisfactorios (ejemplo: crisis

parciales complejas tipo | de acuerdo a la clasificacion de Delgado Escueta, sin
afasia, EEG de superficie seriados que muestran actividad epiléptica unilateral
temporal derecha, IRM con esclerosis mesial derecha). Estos pacientes son
candidatos a lobectomia temporal sin otro estudio invasivo. Sin embargo, pocos
pacientes cumplen tan claramente con esta concordancia en sus estudios
quedando duda de la localizacién del probable foco epiléptico.
Por ejemplo, un pacientes con EEGs seriados que sefialan un foco izquierdo con
esclerosis mesial derecha de acuerdo a la IRM. También en aquellos pacientes
con EEG seriados que muestran actividad epileptiforme temporal derecha e
izquierda independiente y resonancia magnética normal. Estos pacientes son
candidatos a estudios con electrodos intracraneales para determinar la extension
de la reseccion de la zona epileptogena sin afectar areas elocuentes o para
conocer la lateralidad del foco epiléptico.

El reto en la colocacién de los electrodos intracraneales es conocer
exactamente cuales son las areas que nos interesa estudiar y por ende ademas,
que tipo de electrodos vamos utilizar. De esta forma tenemos que en aquellos
pacientes en los cuales fue posible determinar que la epilepsia es temporal mesial
y que, a pesar de conocer el lado afectado, nos interesa estudiar la extension de
la zona epileptégena y si incluye o no un area elocuente, colocaremos a través de
una craneotomia una malla de electrodos subdurales que cubra la region
basotemporal a estudiar (figura). En aquellos pacientes en los cuales sabemos
que tienen una epilepsia mesial temporal pero existe la duda si es derecha o
izquierda, se colocan electrodos de profundidad intraparenquimatosos bilaterales
colocados a través de trépanos pequefios con cirugia estereotactica . Espigas en
diversos contactos son simultaneas, comparten polaridad y morfologia a lo largo
de un electrodo multicontacto, parece razonable pensar que el generador se
encuentra en donde encontramos la espiga de mayor amplitud. Ocasionalmente
observamos espigas en oposicion de fase que sugiere que el generador del
dipolo se encuentra entre los contactos.

Recordemos que las espigas interictales nos muestran la zona irritativa,
aunque es frecuente que la actividad interictal coincida con la zona de inicio de las
crisis, sin embargo, para poder puntualizar el sitio exacto de inicio de un evento
ictal, es necesario efectuar un monitoreo continuo del paciente para registrar crisis
epilépticas y conocer la zona de inicio ictal.
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Figura 5. Registro de profundidad efectuado con una malla de electrodos
subdurales basotemporal derecha, utilizando un montaje bipolar. Los tres
primeros canales corresponden al registro de la superficie. Los siguientes
canales corresponden a la malla subdural. Obsérvese en los canales 116 y
6-1 la presencia de espigas epilépticas de gran voltaje, rapidas, con
oposicion de fase en el contacto 6 correspondiente a la porcion media del
parahipocampo. Noétese que en la superficie no se observa elementos
epileptiformes.

ICTALES: Las crisis de origen hipocampal generalmente inician con uno de
dos patrones EEG (Spencer et al; 1992; Park et al; 1996; Spanneda et al;1997,
Schiller et al; 1998): el primero consiste en una descarga rapida, de bajo voltaje o
el segundo, en una descarga de espigas periddicas que persisten por varios
segundos previos a la aparicion de un ritmo rapido de bajo voltaje. Estas
descargas pueden aparecer en uno o dos contactos y posteriormente propagarse
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a contactos adyacentes se dice que el inicio es regional (Engel 1995). Se ha
descrito que cuando una crisis tiene inicio EEG focal, éste correlaciona con un
excelente resultado posterior a la ablacion quirdrgica (Velasco et al, 2000).
Aunque la actividad epiléptica interictal es importante, no debemos olvidar que
unicamente nos indica la zona irritativa. Es muy importante registrar las crisis
parciales complejas ya que son éstas las que nos van a precisar la zona de inicio
ictal.

Figura 6. Registro de monitoreo continuo video/EEG digital. Este paciente
tiene una mall de electrodos subdural basotemporal izquierda. Como se
puede observar en la imagen de video, el paciente se encuentra tranquilo,
sin sintomas clinicos de una crisis parcial compleja. A la izquierda se
observa su registro EEG en un montaje referencial (a A1). Los primeros
cuatro canales corresponden a la superficie izquierda en una derivacion
lateral. El resto de los canales corresponden a los diferentes contactos de la
malla subdural. La crisis clinica inicio 10 segundos después.



INTERICTALES: La ocurrencia de espigas y ondas agudas interictales
caracteristica del tejido epiléptico es muy evidente en el EEG de profundidad. La
morfologia de estos elementos difieren del EEG de superficie ya que tiene mayor
amplitud, son mas agudas y con menor duraciéon. Generalmente las espigas
interictales aparecen en muiltiples contactos en los electrodos por lo que los
principios de generadores se complican

Figura 7. Imagenes por resonancia magnética que determinan la posicion
de electrodos de profundidad intracerebrales y subdurales. A corte axial a
nivel de la porcion superior del puente que muestra la posicion de la malla
de electrodos subdurales implantada en la superficie pial de la corteza
basotemporal a través de un amplia craneotomia. B corte axial a nivel de la
porcion superior del mesencéfalo que muestra la posicion de los electrodos
de profundidad bilaterales dentro del eje del hipocampo. Los electrodos se
implantaron a través de trépanos occipitales siguiendo una trayectoria
perpendicular a la linea clival.



7.3.1 MONITOREOS EEG CONTINUO CON ELECTRODOS
INTRACRANEALES

Se define como el registro simultaneo del EEG y la conducta clinica del
pacientes durante periodos extensos de tiempo con la finalidad de evaluar a
pacientes con alteraciones paroxisticas de tiempo con la finalidad de avaluar a
pacientes con alteraciones paroxisticas en la funcién cerebral. (American EEG
Society Guidelines, 1991). La gran ventaja de los registros con electrodos
intracraneales es que no estan sujetos a artificios fisiolégicos (movimiento,
sudoracion) y estan mas cerca del origen de las crisis. Tienen una resolucién
espacial muy grande y pueden por lo tanto mostrar el inicio de la crisis con una
localizacion muy especifica (Spencer et al; 1982). Cuando los registros EEG se
combinan con videotelemetria, se puede hacer una relacidon puntual entre
sintomas y registro EEG. Esto nos permite observar el inicio ictal EEG que puede
preceder al inicio de la crisis misma e incluso registrar crisis subclinicas. Para
lograr que el monitoreo continuo sea mas efectivos y poder registrar la actividad
interictal e ictal, se efectia con el paciente deprivado de medicamentos
anticomiciales.
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7.4 ESTUDIOS NEUROPSICOLOGICOS

Debera llevarse a cabo una extensa evaluacién neuropsicolégica con objeto de
determinar alteraciones en las funciones cognitivas incluyendo inteligencia,
memoria verbal, visuo-espacial y funciones especificas de areas cerebrales
relevantes en el caso especifico del paciente. Frecuentemente existe una
correlaciéon entre las areas de disfuncién cognitiva y la zona epileptogénica. Los
pacientes con una zona irritativa activo izquierdo tiende a tener menor puntuacion
en las evaluaciones verbales, en tanto que los pacientes con una disfuncion
temporal derecha en las evaluaciones visuo-espaciales. Sin embargo, las
diferencias en las funciones verbales (reflejando hemisferio dominante) y visuo-
espaciales (reflejando hemisferio no dominante) no son suficientes para senalar el
sitio de inicio. Otros factores pueden influir en estas escalas, por ejemplo las
pruebas de ejecucion pueden verse afectadas por una respuesta motora
disminuida y las pruebas de lenguaje por un trastorno del aprendizaje de larga
duracién (73). Sin embargo, la adecuada determinacién de una linea basal
neuropsicolégica en cada paciente es invaluable, ya que toda evaluacion
subsecuente dependera de su documentacion inicial. Las evaluaciones
psiquiatricas y psicosociales deberan establecer el estado mental y emocional del
paciente, su motivacion y comprensiéon de la cirugia propuesta, el apoyo familiar
o las necesidades de psicoterapia o medicaciéon psicotropica asi como las
expectativas que la cirugia se ha formado el paciente. En algunos casos debera
resolverse algun aspecto psicosocial o psiquiatrico antes de la cirugia.

Como mencione en parrafos anteriores esta tesis tiene como finalidad el
estudio de la epilepsia del I6bulo temporal y a la cirugia que involucra a la misma,
por tal motivo tenemos que conocer la anatomia del I6bulo y los diferentes
procedimientos quirdrgicos a los cuales los pacientes se pueden someter.



8. ANATOMIA DEL LOBULO TEMPORAL

Este gran lébulo se encuentra por debajo de la cisura lateral, y en su cara
externa presenta tres circunvoluciones orientadas en forma oblicua: las
circunvoluciones superior, media e inferior. La cisura temporal superior es paralela
a la cisura lateral, y caudalmente presenta una rama ascendente que termina en
la circunvolucion angular. En el borde externo de la cisura lateral, varias
circunvoluciones oblicuas forman las circunvoluciones transversas de Heschl;
estas circunvoluciones transversas relativamente cortas, mediales a la parte
posterior de la circunvolucién temporal superior, constituyen la corteza auditiva
primaria en el hombre. La cara inferior del |6bulo temporal, que se halla en la fosa
media del craneo, deja ver parte de la circunvolucion temporal inferior, la amplia
circunvoluciéon temporooccipital, y la circunvolucion del hipocampo. La
circunvolucion del hipocampo, y su parte saliente mas medial, el uncus (gancho-
de la circunvoluciéon del hipocampo), estan separados de la circunvolucion
temporooccipital por la cisura colateral.

La parte rostral de la circunvolucién del hipocampo, el uncus, y la estria
olfatoria lateral forman el lobulo piriforme, que constituye la corteza olfatoria
primaria. (74)

El hipocampo es una de las areas del sistema nervioso central mas estudiadas
en los mamiferos.

La palabra hipocampo deriva de las palabras griegas (hippo que significa
“caballo” y Kampos que significa monstruo del mar). La histologia de esta regién
seduce al estudio a cualquier persona encarga del estudio de las neurociencias. El
hipocampo se encuentra laminado con zonas en donde se concentran cuerpos
neuronales y zonas de conexion. El hipocampo forma parte de la formacion
hipocampal la cual incluye el giro dentado, el hipocampo, el subiculum,
presubiculum y el parasubiculum y la corteza entorrinal.

El hipocampo juega un papel fundamental en los procesos memoria.

El hipocampo también es de interés ya que tiene una alta susceptibilidad para
las crisis convulsivas. (Green 1964)

Las porciones de la formacion hipocampal, en particular la corteza entorrinal,
también aparecen como un blanco en las patologias asociadas a la enfermedad
de Alzheimer y el hipocampo es muy vulnerable a los efectos de la isquemia y
anoxia.

Las principales neuronas en el giro dentado son las células granulares y en el
hipocampo son las neuronas piramidales. Las células de la capa piramidal del
hipocampo se pueden dividir en tres regiones designadas CA1-CA3 basados en
el tamano y en la apariencia de las neuronas.



Las células granulosas pueden ser pequenas (aproximadamente 10p en
diametro) de forma esférica con un cuerpo formado por 4-6 células. Las dendritas
de las células granulosas se extienden perpendicularmente a las células de la
hoja granulosa dentro de la capa molecular las cuales reciben conexiones
sinapticas, las células granulosas son consideradas como neuronas monopolares.
El axon de las células granulosas se conoce como fibras musgosas ya que tiene
una apariencia particular a las terminales sinapticas. El origen tipico de los
cuerpos celulares de la porcidon basal es diferente que el de las dendritas y se
extiende dentro de la capa de células polimérficas (también llamada hilo) Las
sinapsis de las fibras musgosas, la capa de células polimérficas entran al estrato
lucido de CA3.

Los cuerpos celulares de las neuronas piramidales del hipocampo se
encuentran profundos. Estas neuronas pueden elaborar tres dendritas las cuales
se extienden perpendicularmente en ambas direcciones y son consideradas
neuronas multipolares y son conocidas tipicamente como células piramidales.
Las dendritas apicales son largas y las basales se extienden desde el apex de las
células piramidales hasta el centro del hipocampo.

Las dendritas apicales de CA3 tienen tres estratos: estrato lucido, estrato
radiado, y estrato lacunoso-molecular. Las dendritas reciben diferentes tipos de
sinapsis en estos estratos. Las dendritas basales se extienden desde la base de
las células piramidales dentro del estrato oriens

El hipocampo pueden dividirse en 2 regiones mayores: células largas de la
region cerrada del giro dentado y células pequefas de la region distal. Ramén y
Cajal llamaba a estas dos regiones inferior y superior respectivamente. Lorente
divide al hipocampo en tres (CA3, CA2 y CA1) El utiliza el termino CA4 también
para referirse a la regién ocupada por la capa polimérfica del giro dentado. Las
capas CA3 y CA2 son equivalentes a las células largas llamadas por Ramoén y
Cajal como zona inferior y CA1 corresponden ala zona superior.

Las células piramidales de CA3 reciben fibras musgosas desde el giro dentado
y las CA1 reciben células piramidales.

Las dendritas de las neuronas piramidales estan cubiertas con espinas las
cuales tienen terminales sinapticas excitadoras. Algunas espinas son largas en el
sistema nerviosos, las cuales se localizan proximales a las dendritas de CA3 y
reciben sinapsis de las fibras musgosas.



8.1 INTERNEURONAS

Las neuronas intrinsecas, o interneuronas , pueden tradicionalmente ser
definidas como neuronas localmente restringidas con un plexo axonal
relacionadas con el y acido amino butirico (GABA).

En el giro dentado las clase mas prominente de interneuronas se llaman
células piramidales en canasta y los cuerpos celulares de estas neuronas
tipicamente se localizan en el borden entre las células granulosas y las células
polimérficas. Los axones de estds neuronas inervan los cuerpos celulares de las
células granulosas.

Existen una variedad de internuronas localizadas en la capa de células
polimorficas y algunos de estos axones pueden inervar la capa granular y
molecular. Las neuronas excitadoras se proyectan solamente a la capa molecular
de las del giro dentado son a ambos lados. Algunos autores las llaman
interneuronas excitadoras.

Las internuronas hipocampales estan cerca de la capa de células piramidales y
se pueden clasificar en tres grupos en base a los blancos sinapticos: células
axo-axoénicas, células en canasta y células biestratificadas. El termino
axo-axoénicas implica un sinapsis entre las neuronas piramidales. Las sinapsis de
las células en canasta son entre el soma de las neuronas piramidales y finalmente
las células biestratificadas hacen sinapsis entre la parte apical y basal de las
dendritas de las neuronas piramidales.
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8.2 CIRCUITOS BASICOS

La corteza entorrinal es considerada como el punto de inicio del circuito de la
informacion sensorial.

Las neuronas localizadas en la capa Il de la corteza entorrinal dan vias
perforantes , las cuales se proyectan desde el subiculum y terminan en ambos
giros dentados y en la capa CA3 del hipocampo. Las células de la corteza
entorrinal medial contribuyen con axones que terminan en la restringida porcién de
la capa molecular del giro dentado. De estos dos componente de la via perforante
terminan en el estrato lacunoso molecular de CA3 y CA2. las neuronas localizadas
en la capa lll de la corteza entorrinal se proyectan al giro dentado o CA3 y ambas
se proyectan a CA1 y al subiculum.

Los axones que se originan desde las neuronas en la corteza entorrinal lateral
terminan en la porcion del estrato lacunoso-molecular localizado en el borde de
CA1 Con el subiculum. Proyecciones que surgen desde la corteza entorrinal
medial terminan en la porcion del estrato lacunos-molecular de CA1 y se localizan
al cierre de CA3 y en la capa molecular del subiculum localizado al cierre del
presubiculum.

El giro dentado es el siguiente en la progresion de las conexiones y da las
fibras musgosas las cuales se proyectan para terminar en las dendritas proximales
de CA3 de las células piramidales.

Las células granulosas y también las sinapsis de la capa de células
polimérficas, quienes proveen conexiones asociadas entre otros niveles del giro
dentado.

Las proyecciones de CA1 se llaman proyecciones colaterales de Schaffer.
Las células piramidales de CA1 dan conexiones a ambos subiculum y a la capa
profunda de la corteza entorrinal. La capa profunda de la corteza entorrinal, origina
proyecciones a muchas areas corticales originando las proyecciones de la corteza
entorrinal.



8.3 CONEXIONES SINAPTICAS DEL GIRO DENTADO

Las células granuladas del dentado dan axones desmielinizados llamados
fibras musgosas. Cada fibra musgosa da 7 colaterales a la capa polimorfica antes
de entrar a CA3 en el hipocampo. En la capa polimérfica las fibras musgosas dan
colaterales que se pueden distinguir de 2 tipos, unas pequenas de 0.5-2 p las
cuales forman contactos con las espinas y las neuronas de la capa polimérficas. Al
final de cada una de estas las ramas colaterales se hace Unica la cual es larga (3-
5u) de forma irregular y se unen a las fibras musgosas en CA3. Las fibras
musgosas terminales en la capa polimérfica estabilizan los contactos con las
dendritas proximales de las células musgosas, las dendritas basales de las
células piramidales en canasta y otra capa de células polimérficas.

Las células en canasta son variadas y se localizan al cierre de la capa de
células granulosas. Estas terminales son GABAérgicas.

Otras proyecciones intrinsecas con el giro dentado surgen desde una poblacién
de somatostatina a través de la capa polimoérfica. Este sistema de fibras las cuales
forman un contacto con las dendritas distales de células granulosas , proveen un
control inhibitorio con las actividad de las células de la granulosa.

Un tercio de la capa molecular del giro dentado reciben proyecciones
exclusivamente de la capa polimoérfica. Desde estas proyecciones en ambos lados
ipsilateral y contralateral se llaman proyecciones de asociacion comisural
ipsilateral.

8.4 CONEXIONES SINAPTICAS DESDE LA CORTEZA ENTORRINAL

La mayor entrada del giro dentado es desde la corteza entorrinal. En la capa
molecular el giro dentado la via de las fibras perforantes estan confinadas
estrictamente a los 2/3 de la superficie. Esto ocurre mas frecuentemente en las
espinas dendriticas de las células granuladas del dentado y también una pequefia
porcién de las via perforante de las células piramidales en canasta. Esta via
perforante es glutaminérgica y se proyecta al giro dentado.



8.5 ENTRADAS EXTRINSECAS DEL GIRO DENTADO

Estas entradas se originan desde el nucleo septal, la region supramamilar del
hipotalamo posterior, nacleos monoaminérgicos del tallo cerebral especialmente el
locus certleos y los nucleos del rafe.

Las proyecciones septales surgen del nicleo septal medial y de la banda
diagonal de Broca atraviesan la formacién hipocampal por 4 rutas: la fimbria, el
fornix dorsal, la estria supracallosa y la via ventral a través y alrededor el complejo
amigdalino. La via septal esta inervada por la capa polimérfica justo antes de la
capa granular y termina en la capa molecular. Del 30 al 50% de las células del
ndcleo septal medial se proyectan a la formacion hipocampal y son de formacion
colinérgica. Muchas otras se proyectan al giro dentado y también contiene acido
glutamico.

Las proyecciones mayores hipotaldmicas del giro dentado surgen desde el
area supramamilar. Las proyecciones supramamilares terminan en la zona de la
capa molecular justamente superficial a la capa granular y solamente inerva a la
capa polimorfica y molecular.

El giro dentado recibe particularmente prominencia noradrenérgicas
primariamente del locus ceruleus y fibras noradrenérgicas que terminan en la capa
polimorfica del giro dentado.

Las proyecciones serotoninérgicas, las cuales se originan desde los nicleos
del rafe, terminan en la capa polimérfica y las proyecciones tienden hacer
limitadas a la porcién subgranular y pueden demostrar fibras serotoninérgicas
preferentemente en las interneuronas del giro dentado. Las proyecciones
colinérgicas de muchas de estas células provienen de los nicleos del rafe y se
proyectan al hipocampo. El giro dentado recibe difusamente conexiones
dopaminérgicas que surgen de las células localizadas en el area ventral
tegmental.

8.6 SALIDAS DEL GIRO DENTADO

El giro dentado no se proyecta a otras regiones del cerebro. Las fibras
musgosas tienden fasciculos que se extienden al estrato lucido a través de CA3,
demostrando unas largas varicosidades presinapticas caracteristicas de las fibras
musgosas las cuales hace contacto con las células piramidales de CA3.



8.7 CONEXIONES SINAPTICAS DE CA3

Las células piramidales de CA3 dan axones colaterales que se distribuyen en
fibras por el hipocampo. Las células de CA2 contribuyen en un pequefio nimero
de colaterales las cuales inervan las células polimorficas del giro dentado.

Las proyecciones de CA3 y CA2 tipicamente se llaman conexiones de
asociacion y las proyecciones de CA3 y CA1 se llaman colaterales de Schaffer,
estas fibras se extienden solamente al estrato radiado al estrato oriens e inervan
los axones de CAS3. Las colaterales de Schaffer tiene una alta asociacién con las
dendritas apicales de CA1 en el estrato radiado y con las dendritas basales del
estrato orines.

8.8 PROYECCIONES A OTRAS AREAS DEL CEREBRO

El hipocampo tiene proyecciones a la parte basal del mesencéfalo y diencéfalo
las cuales parte desde el subiculum. La CA3 se proyectan al complejo septal,
algunas fibras de CA3 cruzan ventral a la comisura del hipocampo e inervan la
region homologa del nicleo septal lateral.

El nicleo septal provee la mayor entrada subcortical de CA3: Las proyecciones
septales del giro dentado se originan en el nicleo septal y en la banda diagonal de
Broca. Las proyecciones terminan en el estrato oriens y son menos extensas en el
estrato radiado. El giro dentado tiene un componente GABAérgico en las
proyecciones septales.

CA3 también recibe entradas del locus cereoluos noradrenérgico. Las fibras
noradrenérgicas terminan y se distribuyen en el estrato lucido y muchas en la
porcion superficial del estrato lacunoso y molecular. Los axones del plexo
noradrenérgico se distribuyen en otras caspas de CA3. las fibras serotoninérgicas
se distribuyen poco en CA3 al igual que las fibras dopaminérgicas.

8.9 CONEXIONES SINPATICAS DE CA2

Las fibras de CA2 se localizan distal y al final de la proyeccién de las fibras
musgosas. Esta region se tifie con acetilcolinesterasa. CA2 se encuentra inervada
por el area supramamilar y por el nucleo tuberomamilar.
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8.10 CONEXIONES SINAPTICAS DE CA1

Estas fibras no dan un nimero mayor de colaterales. Y tiene pocas conexiones
de asociacion. Los axones de CA1 se extienden a los alvéolos en el oriens del
subiculum. Estas colaterales terminan en las dendritas colaterales de CA1. las
fibras de CA1 no dan fibras de asociacion comisural y aparecen en un nidmero
pequefo de neuronas.

CA1 reciben abundantes proyecciones de CA3 y proyecciones
noraadrenérgicas y serotoninérgicas . La porcién de CA1 reciben parte del
complejo amigdalino.

CA1 da dos proyecciones intrahipocampales: la primera es una organizacion
topografica adyacente al subiculum y la segunda es profunda a la corteza
entorrinal.

Los axones de las células piramidales de CA1 descienden dentro del estrato
oriens hasta el subiculum. Las células de CA1 se localizan proximal y se
proyectan en el tercio distal del subiculum.

8.11 NEUROTRANSMISORES

El mayor neurotransmisor excitador en el hipocampo es el glutamato. El
glutamato se relaciona con via perforante , fibras musgosas, fibras comisurales de
asociacion y colaterales de Schaffer. La accién del glutamato esta basada por
receptores los cuales hay de dos tipos: ionotrépico y metabotropicos. Los
ionotrépicos estan directamente relacionados con canales iénicos y parte del
complejo receptor-molécula, los receptores metabotrépicos estan relacionados con
proteinas mediadoras (proteina G) las cuales actian en canales idnicos activando
un segundo mensajero.

Los receptores ionotrépicos del glutamato consisten primariamente en AMPA,
cainato y NMDA. Varias combinaciones de AMPA, cainato y NMDA se presentan
en vias excitadoras del hipocampo y en varias sinapsis individuales. Los
receptores metabotropicos del glutamato estan presentes en sinapsis
glutaminérgicas.

Los receptores ionotropicos del glutamato abren canales no selectivos de
cationes monovalentes Na* y K algunos receptores son permeables al Ca2”. En
adicién la permeabilidad CA2* por medio el receptor NMDA es la unica que
pueden ser voltaje dependiente.

Otro prominente transmisor excitador del hipocampo es la acetilcolina, esta
también actia sobre receptores ionotropico y metabotropicos. Los receptores
ionotropicos son receptores nicotinico y los receptores metabotropicos son
receptores muscarinicos. Los receptores nicotinico son presinapticos y pueden



modular el glutamato en la sinapsis excitadora. También inhiben las interneuronas.
Los receptores muscarinicos pueden describirse en las terminales presinapticas y
posinapticas en el hipocampo.

Otros neurotransmisores excitadores incluyen la norepinefrina, dopamina,
serotonina y actdan indirectamente a través de la proteina G.

El mayor neurotransmisor inhibidor del hipocampo es el GABA. También la
glicina es un prominente neurotransmisor inhibidor en la médula espinal y en
algunas regiones del cerebro y juega un papel pequefo en la neurotransmision
del hipocampo. Los receptores del GABA pueden ser divididos en ionotrépicos y
metabotrépicos. Los receptores ionotropicos abren canales permeables al Cl- . La
accion de los receptores ionotropicos del GABA hace que se hiperpolarize y se
reduzca la excitacion, por lo cual pueden considerarse inhibitoria.

Los receptores metabotrépicos GABA también llamados receptores GABA b
median su accidén a través de proteina G y abre canales de K+ en ambas
terminaciones (pre y postsinapticas). En la terminal postsinaptica hiperpolariza el
potencial de membrana. En la terminal presinaptica activa al GABA B y reduce la
transmision relacionada a ambas sinapsis GABAérgica.

Otros neurotransmisores ionotrépicos en el hipocampo es la serotonina a
través de receptores 5-HT3. estos receptores no selectivos de canales producen
despolarizacion. Ocurriendo fenémenos inhibitorios en las neuronas. Existen
neurotransmisores neuromoduladores con accién presinaptica y postsinaptica
bajo algunas condiciones pueden considerarse inhibitorios. Estos incluyen
norepinefrina, serotonina, dopamina, y péptidos neuroactivos. (75)



9. MECANISMOS BASICOS DE LA EPILEPTOGENESIS DE LA EPILEPSIA
TEMPORAL MESIAL

La epileptogénesis puede originarse en neuronas capaces de producir
descargas intrinsecas, como las CA2 y CA3 del hipocampo o las neuronas de las
capas IV y V de la neocorteza; igualmente la descarga epiléptica puede ser
secundaria a una falla de los mecanismos inhibitorios, particularmente del 4cido
gamma aminobutirico (GABA), o bien a un exceso de estimulos excitatorios
(glutamato, aspartato).

La crisis epiléptica se inicia cuando grupos de neuronas se despolarizan y se
sincronizan anormalmente, con potenciales de accién que interfieren en la funcién
normal del sistema nervioso.

Existen diversos factores que facilitan la despolarizacion neuronal anormal,
unos relacionados a fallas embriogénicas, como las displasia neuronales corticales
por defecto de la migracién cortical, o bien alteraciones genéticas, como las
descritas en le epilepsia mioclénica juvenil, sindrome muy frecuente en el
adolescente, secundario a una mutacién en el brazo corto del cromosoma 6.
Todos estos trastornos traerdn como consecuencia alteraciones a nivel de la
membrana neuronal (canales de Ca*™*, Na** y K", de las dendritas de las sinapsis
inhibitorias (GABA) o excitatorias (glutamato-aspartato).

Recientemente mediante técnicas se ha demostrado que la actividad epiléptica
en el hipocampo mediante técnicas in Vitro, es precedida por excitacion sinaptica
con caracteristicas de cascada, en redes de neuronas piramidales del hipocampo.
Esta cascada excitatoria parece ser secundaria a un déficit del sistema inhibitorio
gabaérgico. Por otro lado se ha visto que los cambios idnicos , ya sea intra o extra
celulares pueden favorecer la aparicion de las crisis epilépticas.

La crisis epiléptica se presenta cuando un grupo de neuronas en el sistema
nervioso central descarga potenciales de accion anormales, secundarios a una
despolarizacion repetitiva que interfiere con la funcién normal del cerebro. Se ha
visto que muchos parametros fisioldgicos se interfieren durante la crisis epiléptica
especialmente el equilibrio metabdlico, el flujo cerebral, la funcién sinaptica y el
micro ambiente idnico y osmotico. Todas estas alteraciones se presentan de una
manera practicamente simultanea, por lo que ha sido dificil establecer cual de
todos esto factores inicio la epileptogénesis.

El sistema inhibidor normal GABAérgico mantiene un sistema de comunicacién
interneuronal controlado, que impide que las neuronas respondan a potenciales
de accion, por el simple hecho de recibir un estimulo excitatorio postsinaptico
aislado, sin embargo, esto no sucede cuando el sistema inhibidor falla, de tal
manera que un simple potencial de acciéon resulta con una despolarizacién
paroxistica.
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Cuando el sistema GABAérgico se altera (inhibidor) los receptores de NMDA
se activa, a través de los neurotransmisores excitatorios, particularmente el
glutamato o el aspartato, lo cual facilita la apertura de los canales de calcio hacia
la célula, lo cual provocara alteraciones transitorias, consistentes en una
depresion neuronal postictal, asi como alteraciones en el metabolismo
mitocondrial oxidativo y por otro lado también un aumento de la actividad de la
tiosina hidroxilasa que podria explicar los fenémenos sicoticos postictales que
ocasionalmente observamos en estos enfermos. Por otro lado, el flujo de calcio
intracelular puede provocar alteraciones permanentes a través de cambios
plasticos que seguramente son secundarios a la accion de calcio en
compartimentos citosélicos y también a nivel nuclear, es decir en el mismo
genoma. De esta manera las alteraciones neuronales en canales iénicos, en la
sinapsis y en los receptores, explican los fendmenos de “encendido”, la aparicion
de focos en espejo y posteriormente la dificultad creciente en el control
farmacologico de estos enfermos.

La entrada de calcio a la neurona por la alteracion del sistema GABAérgico y la
consecuente activacion del sistema de receptores NMDA explicaria el diferente
pronéstico que existe entre los enfermos que sufren crisis tdnico-clénicas y crisis
parciales complejas o simples, en contraste con el buen prondstico que tiene,
sobre todo aquellos nifios con ausencias tipicas, en donde se preservaria el
sistema GABAérgico que impide la activacion de los receptores de NMDA, por lo
que se bloquearia la entrada masiva de calcio y explicaria también la ausencia de
manifestaciones postictales.
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10. CIRUGIA DE LA EPILEPSIA: PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

El 25 de mayo de 1886 Victor Horsley realizd con éxito su primera intervencion
quirdrgica cerebral en un paciente de 22 afos con epilepsia focal postraumatica
(76). De forma global se obtiene un 44% de excelentes resultados (desaparicion
de las crisis o crisis excepcionales) y en un 19% reduccion en el nimero de las
crisis.

En 1950 Spiegel y Wycis comienza a aplicar procedimientos estereotaxicos
para tratar epilepsia rebeldes, basados en varias premisas u objetivos teoricos:
destruccion de centros subcorticales, que tienen funciéon excitadora sobre la
corteza cerebral, destruccion de una zona critica responsable del inicio de la
descarga epiléptica o seccion de las vias de propagacion de dicha descarga.
(77,78,79)

Hasta este momento pues, se distinguen dos grandes campos o posibilidades
en el tratamiento quirdrgico de la epilepsia: a) en las epilepsia parciales se
determina el foco mediante metodologia electro-corticografica, y b) los sistemas
estereotaxicos permiten explorara regiones subcorticales en la epilepsia
generalizadas. El interés renovado por la cirugia de epilepsia se basa en varios
hechos: la aparicién de técnicas de video-EEG, que pueden identificar el origen
focal de la crisis, la cuantificacion de la medicacién antiepiléptica y clarificacion
del concepto de epilepsia farmaco resistente, asi como el reconocimiento de que
la epilepsia ademas de ocasionar un dafo psicosocial supone per se un mayor
riesgo biolégico para el individuo. (80)

En sentido estricto, el concepto de Cirugia de la Epilepsia debe quedar
reservado para aquellas intervenciones quirirgicas realizadas sobre el Sistema
Nervioso con el fin de tratar la epilepsia farmaco-resistente.

El objetivo de la Cirugia es disminuir o eliminar la tendencia del cerebro
presentar crisis epilépticas de forma recurrente, evitar el deterioro de funciones
cerebrales y eliminar la posibilidad de una epileptogénesis secundaria. Existe un
tipo de cirugia que podriamos llamar curativa, que elimina el complejo lesivo-
epileptégeno (CLE) y erradica la crisis. Y una cirugia paliativa en la que, por las
caracteristicas del paciente sus objetivos son menos ambiciosos, limitandose a la
disminucién de la excitabilidad cortical y/o a la interrupcion de las vias
preferenciales de propagacion de las crisis. (81)

Hay dos hechos probados que justifican la actuacion quirargica y, cada vez
mas, en edades tempranas. El primero es el fenomeno probado de que la
persistencia de las descargas va generando un efecto en halo expansivo de
disminucion de la actividad neuronal normal y reclutamiento de nuevas neuronas
hiperactivas (82). El segundo se basa en la observaciéon de Harris, en un modelo
experimental de epilepsia focal en monos, de que las crisis clinicas mantenidas se
asocian con dano y degeneracion neuronal continuos.



Este hecho, unido al fenémeno de “encendido”, pone en evidencia que la
epilepsia focal farmaco-resistente puede ser vista como una enfermedad
progresiva. (83)

Antes de constituir una Unidad de Cirugia de la Epilepsia, lo primero que hay
que garantizar es que el equipo neuroquirirgico sea capaz de realizar
intervenciones de alto riesgo con solvencia. No hay que olvidar que la mayoria de
los pacientes epilépticos son personas jovenes, con coeficiente intelectual dentro
de la normalidad y que el objetivo final es reincorporarlos a la sociedad, a una vida
personal, familiar y profesional normal. Aunque se refiere que la mayor dificultad
en la cirugia de la epilepsia es la fase exploradora, el complejo lesivo-
epileptogeno, el acto quirirgico ha de ir guiado por las directrices de la
Neurocirugia moderna. En este sentido la microcirugia y el mayor conocimiento
anatomico estd permitiendo un a manipulacién mas cuidadosa del parénquima
cerebral, con menor cicatriz postquirlirgica y mayor respeto de estructuras
vasculares. A esto hay que afadir los avances en las técnicas neuroanestésicas y
de vigilancia postquirdrgica, junto a la mejora en los controles de neuroimagen
postquirtrgicos.

En el momento actual existen diversas formas de abordaje quirGrgico a las
epilepsias farmaco-resistentes.

10.1 LESIONECTOMIA

Se entiende como la reseccién limitada y exclusiva de una lesion visible en los
estudios de neuroimagen morfologica, con la intencion de erradicar las crisis
resistentes tratamiento médico que sufren estos pacientes. (84)

La justificacion de la lesionectomia como mas simple (menor riesgo y costo)
que la cirugia de la epilepsia convencional se ha de basar en que ofrezca un
porcentaje minimo de resultados satisfactorios. En caso de no llegar a los
resultados que garantizan las mas complejas técnicas exploratorias y quirdrgicas
de la cirugia de la epilepsia, la justificacién ha de venir apoyada porque la lesion
en si misma es quirargica. En este sentido, la indicacién de extirpacion viene
apoyada no soélo por la epilepsia farmaco-resistente que teéricamente provoca,
sino potencial de amenaza que esta lesion tenga para la calidad de vida del
paciente.

Por tanto, en un paciente con epilepsia farmaco-resistente la lesionectomia

estaria indicada, si la lesion:

1) Es la causa de la epilepsia. Si se extirpa se erradica la epilepsia.

2) La lesion es independiente del parénquima cerebral circundante.

3) Hay otras causas, ademas de la epilepsia farmaco-resistente, que justifica su
extirpacion.

4) Hay unos minimos riesgos quirurgicos de ocasionar lesion neuroldgica
postquirurgica y maximas posibilidades de mejorar la calidad de vida.



Esto, en la practica solo lo cumple dos tipos de lesiones: Tumores y angiomas

cavernosos (85).

10.2 RESECCION CORTICAL

Aplicada a pacientes con crisis parciales, simples, complejas o

secundariamente generalizadas, en las que el complejo lesivo-epileptégeno se
localiza en las diferentes regiones corticales cerebrales.

El objetivo de la intervencién quirargica es extirpar solamente el suficiente

tejido neuronal para eliminar las crisis (86).

10.3 RESECCION CORTICAL EN EL LOBULO TEMPORAL

1)

2)

3)

4)

Spencer clasifica las lesiones epileptdgenas del I6bulo temporal en 4:

Alteraciones del desarrollo de causa congénita, en las que se incluyen las
displasias, heterotopias, disgenesias o malformaciones vasculares, presentes
en el 15-20% de los caso. (87,88)

Alteraciones el desarrollo adquiridas. Constituyen el 55-70% de las series
quirGrgicas. La lesion mas representativa es la esclerosis mesial temporal,
caracterizada por pérdida neuronal en el hipocampo sobre todo a nivel de CA1,
CA3, CA4 y giro dentado con relativo respeto de la zona CA2 y subiculum)
junto con la reorganizacion de las conexiones neuronales. (89)

Alteraciones del cerebro ya maduro por causas intrinsecas, representado por
los tumores. Constituyen el 10-15% de los casos y la mayoria podrian
agruparse dentro de un solo grupo de tumores mixtos glioneuronales, en el que
cabrian diferentes subgrupos dependiendo del componente celular
predominante. (90)

Alteraciones del cerebro maduro, por causas extrinsecas, en las que se
incluyen principalmente los traumatismos craneoencefélicos y las infecciones,
presentes en el 5-10% de los antecedentes de los pacientes intervenidos.

La cirugia de la epilepsia parcial temporal va desde la clasica lobectomia

temporal (91) hasta la amigdalohipocampectomia selectiva, pasando por técnicas
intermedias que implican reseccion neocortical anterior y areas hipocampicas,
parahipocampicas y amigdala. (92,93,94)
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10.4 LOBECTOMIA TEMPORAL ANTERIOR

En muchos centros neuroquirdrgicos la lobectomia temporal medial anterior es
el procedimiento estandar en la esclerosis temporal mesial. El paciente tiene que
ser posicionado en forma confortable con la cara lateralizada al lado contralateral
al sitio en donde se va abordar. La cabeza debe encontrarse elevada de tal forma
que no se obstruya el retorno venoso. Debe aislarse la cabeza con un plastico
alrededor de la incisién se colocan campos estériles. La incision debe ser extensa
ya que se debe tener una exposicion adecuada del area epileptégena, ademas de
tener visualizada la region central, area del lenguaje en el hemisferio dominante
(100). La incision adecuada debe permitir visualizar el temporal y el polo
frontotemporal. Esta incisién debe tener forma de “C” con un extension a 2 cm de
la linea media y que parte del arco zigomatico. Si el area epileptégenica es
posterior a la “C” se le hace un brazo posterior y lateral y la curva mas abierta
para poder visualizar la region central . La incision comienza a 1/3 por delante del
pabellén auricular por arriba del arco zigomatico teniendo cuidado de no lesionar
el nervio facial, ademas de que hay que realizar infiltracién con xylocaina para
bloquear las fibras sensitivas. La arteria temporal superficial es coagulada de
manera temprana La galea es separada de fascia temporal y se aplica al borde
contralateral de la piel. En la porcion superior de la incision se inicia el
despegamiento del periostio. El musculo temporal y el periostio se dividen con el
electrocauterio y se aplican retractores al masculo. Los 2 primeros trépanos se
hacen un arriba y otro abajo del borde del esfenoides, esto se hace para permitir
la inyeccion de anestésico local a los vasos meningeos y de esta manera permitir
una elevacion del colgajo 6seo con minimas molestias, se realizan otros 2
trépanos en la porcion temporal inferior los cuales nos permitiran la visualizacion
de esta region , a los bordes el hueso se les coloca cera y se colocan 2 trépanos
superiores para posteriormente unir todos y levantar el colgajo 6seo. Los vasos
meningeos se coagulan y se dividen y la dura se abre a pocos milimetros del
borde del hueso (101, 102). La extension de la reseccion neocortical lateral
izquierda se limita a 4.5 cm del polo temporal dejando intacto el giro temporal
superior a este nivel la incision debe inclinarse 45 grados para no afectar las
regiones del lenguaje en el lado dominante; y a nivel del giro temporal inferior la
incision puede extenderse a 7-8 cm de la punta de ambos lébulos. En la
siguiente fase de la lobectomia se profundiza la incision transversa en neocortex
hasta exponer el hipocampo en la profundidad del cuerno temporal del ventriculo y
posteriormente se hace diseccion de la cisura de Silvio para separar la arteria
cerebral media y finalmente, se separa medialmente el plexo coroides de la
formacién hipocampal, para incidir medialmente en sentido longitudinal al
hipocampo hasta separar el hipocampo y fimbria transversalmente en la porcion
mas posterior posible y asi separar en bloque el I6bulo temporal anterior Se lleva
a cabo la reseccion extensa de la amigdala, pes del hipocampo y giro
parahipocampal, extendiéndose la reseccion hipocampal a la cola del margen
posterior temporal. En el I6bulo temporal no dominante la reseccion neocortical se
pueden extender hasta 6 cm del polo temporal y la reseccion de las estructuras
mediales es completa.
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Las ventajas de este procedimiento se atribuyen a la baja morbilidad (2%)
asociada con la limitada reseccion neocortical pero manteniendo la posibilidad de
reseccion completa de las estructuras mediales. No se requiere estrictamente
mapeo del lenguaje en las resecciones en el hemisferio dominante permitiendo
que se realice el procedimiento bajo anestesia general. Generalmente no se
producen defectos en el campo visual,-o bien se limitan a cuadranopsias superior
en el 50% de los casos. La reseccion del hipocampo se puede llevar a cabo en
bloque permitiendo la investigacion del tejido intacto. (1)
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10.5 AMIGADLO-HIPOCAMPECTOMIA SELECTIVA

El 7% de las crisis limbicas mediobasales comienzan en la amigdala y se
propagan a la formaciéon hipocampal en tres a cinco segundos. Sélo el 3%
muestran descargas tonica confinadas exclusivamente a la amigdala sin
extenderse al hipocampo. AUn cuando los patrones de crisis limbicas tienen
modos de propagacion caracteristicos, la semiologia ictal no permite diferenciar
subtipos con la certeza y precision necesaria para intervenciones quirtirgicas.

Es obvio que esta operacion no es efectiva en crisis parciales complejas
extratemporales. Ademas de los pacientes con epilepsia mediobasal se puede
aplicar en otros pacientes con lesiones pequefias en la proximidad de la
amigdala e hipocampo con crisis parciales complejas con sintomatologia limbica y
crisis de inicio temporal medial unilateral. En general, el objetivo de esta operacion
es remover las estructuras limbicas mediobasales tomando ventaja de la cavidad
anatémica formada por el cuerno temporal. (1)

En 1958 Niemeyer describi6 el abordaje transcortical transventricular a través
del giro temporal medial (T2) para la reseccion selectiva de la amigdala y 3 cm
del hipocampo en el hemisferio no dominante y en el hemisferio dominante
amigdalectomia total y pes hipocampectomia (95). La incisién era de 2 cm a lo
largo del eje mayor del giro temporal. La desventaja de esta técnica incluye la
limitada exposicion y la incapacidad para realizar la reseccion en bloque. Rougier
y Olivier han propuesto variaciones ha este abordaje a través del giro temporal
superior y el surco temporal superior respectivamente (96,97). Wieser y Yasargil
han modificado este abordaje a una reseccién selectiva al escoger un corredor de
reseccion a través de la fisura silviana (98,99). En esta técnica se expone la cisura
horizontal y se abre la aracnoides hasta identificar la arteria carétida y las ramas
de la arteria cerebral media extendiéndose hasta la cisterna quiasmatica para
exponer la [amina terminal con la finalidad de lograrla mayor apertura posible del
valle silviano. A través de una corticotomia de 2 cm el pedinculo temporal se
expone y se abre el cuerno temporal, este procedimiento permite la reseccion
completa de la amigdala y el hipocampo, y en menor extension del giro
hipocampal y se prolonga la succién en plano subpial incluyendo la totalidad del
uncus. Al identificar el plexo y surco coroideo, se abre el tejido a lo largo del
peduinculo temporal exponiendo en blogue la formaciéon hipocampal a través del
surco rinal y colateral. Se hace una seccion transversa del hipocampo y del giro
hipocampico, con lo cual se termina de extraer en bloque una pieza aproximada
de 3 a 4 cm de longitud, 1.5 cm de ancho y 2 cm de profundidad. Es importante
considerar que si se extiende demasiado en sentido medio basal, se puede daiar
el tracto optico (1). Este procedimiento es de mayor dificultad técnica ya que la
trayectoria a través del tallo temporal ofrece poca orientacion anatomica hacia el
hipocampo, la exposicion es restringida y la exposicion de los vasos silvianos
conlleva el riesgo de dano o vasoespasmo.

Mediante la amigdalohipocampectomia subtemporal se circunscribe la
disrupcion de la neocorteza y sustancia blanca del giro parahipocampal al
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emplear una incision hipocampal directa. Este abordaje puede llevarse a cabo sin
tiempo quirtrgico zigomatico, sin embargo existen otras dificultades técnicas
potenciales, como la retraccion excesiva del lébulo temporal y el riesgo de dafio a
la vena de Labbe. El inconveniente mas evidente con todos los abordajes
selectivos en cualquiera de sus rutas, es que el fracaso o la recidiva en el control
de las crisis es mayor ya que todos estos abordajes se preserva la neocorteza
temporal, de tal suerte que la tasa de reoperaciones en estos procedimientos
alcanza hasta el 47%. (57)

Figura 8 Posiciones de la cabeza con respecto a la mesa de operaciones
para poder realizar el abordaje a las estructuras del I6bulo temporal.

Figura 9. La linea punteada ejemplifica la forma de incision en la piel. La
linea continua ejemplifica la craneotomia.



FIGURA 10. 1 Lobulo frontal. 2. Valle Silviano. 3. Lobulo temporal. 4. La
linea punteada marca la incision.




Figura 11. Se ejemplifica la movilizacion del I6bulo temporal con la
coagulacion y el corte de las venas puente. 1. Ala menor del esfenoides. 2.
Coagulacion de las venas puente. 3. Retraccion del l6bulo temporal. 4.
Lébulo frontal.

Figura 12. Disecciéon de la sustancia blanca. 1. Coagulaciéon del area
superior del giro temporal superior. 2. Valle silviano.



Figura 13. Vista operatoria de una lobectomia temporal derecha con
exposicion de los ventriculos. 1. Fosa media. 2. Borde del tentorio. 3. Seno
petroso superior. 4. Tentorio. 5. Rama de la cerebral posterior. 6. Cuerno
temporal. (118)
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11. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con crisis parciales complejas que se originan en el Iobulo
temporal presentan frecuentemente un grave problema en su tratamiento médico,
porque las crisis son rebeldes a éste. Ademas de la incapacidad obvia que causa
el tener crisis epilépticas, se agrega un grave deterioro en la memoria reciente, y
alteraciones conductuales, principalmente agresividad. Estos problemas van
progresando si no se controlan las crisis. Por lo tanto, dichos pacientes tienen que
ser sometidos a cirugia de epilepsia. Existen dos objetivos en la cirugia de
epilepsia, por un lado, resecar el foco epiléptico de tal forma que se quiten las
crisis epilépticas y por otro lado, que no haya un déficit funcional secundario a la
reseccion del foco epiléptico. De tal forma que es importantisimo conocer qué
estructuras son estrictamente necesarias de resecar en una lobectomia, no quitar
estructuras en forma innecesaria y por lo tanto repercutir en la funcién cerebral
normal. Existe controversia en este aspecto ya que hay autores que consideran
que Unicamente es necesario resecar la amigdala otros autores que consideran
que se debe de resecar la amigdala con el hipocampo y otros que consideran que
es necesaria una reseccion global del Idbulo temporal. (120)



12.

METAS ESPECIFICAS E HIPOTESIS

La primera meta es localizar el sitio preciso de inicio de crisis epilépticas en
los pacientes con epilepsia del l[6bulo temporal.

HIPOTESIS 1. La estructura principal para la génesis de las crisis
epilépticas es el hipocampo, principalmente su porcién anterior.

La segunda meta es conocer si la lobectomia temporal debe de incluir el
hipocampo.

HIPOTESIS 2. El éxito de la lobectomia temporal anterior requiere
reseccion del hipocampo

La tercera meta es conocer si es necesario resecar la amigdala para
obtener un buen resultado postlobectomia temporal.

HIPOTESIS 3: No es necesario resecar la amigdala para lograr un
buen resultado postlobectomia temporal.

La cuarta meta es conocer si es necesario resecar otras estructuras
mesiales para obtener un buen resultado postlobectomia temporal.

HIPOTESIS 4: La reseccion de otras estructuras mesiales como el giro
parahipocampal y la corteza entorrinal no es crucial para lograr un buen
resultado postlobectomia temporal



13. OBJETIVOS

1) Detectar con electrodos intracraneales el foco epiléptico.

2) Efectuar lobectomia temporal con hipocampectomia y tomar aquellos pacientes
con crisis residuales para efectuar una extension de la lobectomia inicial.

3) Efectuar el seguimiento de los pacientes para conocer el resultado a largo
plazo de la 22. Lobectomia.

4) Comparar la imagen por resonancia magnética de la primera cirugia con la
segunda cirugia para saber qué estructuras fueron involucradas en la
extension de la lobectomia y su repercusion en las crisis de los pacientes.

14. UNIVERSO DE TRABAJO

Los sujetos son pacientes con epilepsia del lébulo temporal refractaria a
tratamiento médico incluidos en el protocolo de electrodos profundos, de la fase I
de la Clinica de Cirugia de Epilepsia del Servicio de Neurocirugia Funcional,
Hospital General de México O.D.

Para propositos de este trabajo se estudiaron pacientes en los cuales se
colocaron electrodos intracraneales (ya sea malla de electrodos subdurales o
electrodos hipocampales) para poder conocer con precision el sitio de origen de la
actividad epileptogénica. Una vez localizado el foco epiléptico, fueron sometidos
a una primera lobectomia temporal. En aquellos pacientes con crisis residuales,
actividad electroencefalografica epiléptica temporal ipsilateral a la lobectomia e
IRM con estructuras mesiales residuales, fueron sometidos a una segunda cirugia
para extender la primera lobectomia.
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15. CRITERIOS DE SELECCION
15.1 CRITERIOS DE INCLUSION

1) Pacientes con crisis parciales complejas incontrolables por la medicacion
antiepiléptica. Es decir con mas de 6 meses tomando la combinacion de
anticonvulsivos indicados para su tipo de crisis, con niveles séricos dentro de
limites terapéuticos y que a pesar de esto contintan con crisis las cuales son
incapacitantes para llevar a cabo normalmente su vida. Como tales, son
candidatos para la reseccion de las areas del I6bulo temporal que contribuyen
a las crisis, generalmente la regién mesial del Iébulo temporal.

2) Se seleccionaron aquellos pacientes en los que, una vez localizado el foco
epiléptico, se efectud una primera lobectomia, la cual habia dejado crisis
residuales durante los primeros 6 meses posquirtrgicos. Por tal motivo fue
necesario efectuar una segunda lobectomia.

3) Que el paciente esté de acuerdo en que se le efectie una lobectomia temporal
en caso de que el foco epileptogénico sea unilateral.

4) Que el paciente tenga un seguimiento minimo de un afio postoperatorio
después de la segunda lobectomia para conocer el resultado quirtrgico.

15.2 CRITERIOS DE NO INCLUSION

1) Pacientes embarazadas.

2) Pacientes cuyos estudios prequirirgicos muestren algun factor de riesgo
quirdrgico.



15.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

1)

2)

3)

4)

5)

16.

Pacientes que se puedan controlar médicamente o que sus crisis no los
incapaciten.

Crisis parciales complejas con foco temporal neocortical o extratemporal
Pacientes que posterior al estudio con electrodos de profundidad tengan focos
epilépticos bilaterales por lo que no sea posible efectuar una lobectomia del
I6bulo temporal.

Pacientes que posterior al estudio con electrodos de profundidad tengan

actividad EEG de profundidad extratemporal

Aquellos pacientes que no estén de acuerdo en que se les efectie una
reseccion del foco epiléptico o la extensién de la cirugia

METODOS

Se estudiaron pacientes con epilepsia parcial compleja no controlable con

medicamentos anticonvulsivos, con niveles séricos dentro de limites terapéuticos,
cuyas crisis son incapacitantes. Para lograr definir estos puntos se efectuaron los
siguientes procedimientos:

-

Y

Historia clinica completa con especial atencion a las caracteristicas clinicas de
las crisis (presencia de auras, automatismos oroalimentarios, psicomotores,
arresto conductual, alucinaciones, fenomeno de deja vu, crisis tonico clonico
secundariamente generalizadas, amnesia postictal) para poder clasificarlas
como parciales complejas del |ébulo temporal. También se obtuvo un
calendario de crisis detallado de cuando menos 3 meses previos a su ingreso.

Valoracion neuropsicologica para determinar trastornos conductuales o de

memoria relacionados con las crisis que puedan ser un factor mas de
incapacidad y deterioro progresivo para el paciente.

Niveles séricos de anticonvulsivos para verificar que se encuentran dentro de
limites terapéuticos.

Cuatro electroencefalogramas seriados para determinar la presencia de
actividad epileptiforme temporal bilateral independiente.
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» Imagen por resonancia magnética para detectar presencia de alguna lesion
temporal, especificamente si existen datos que hagan sospechar de esclerosis
hipocampica mesial como la hiperintensidad en dicha zona o datos de atrofia
directos (disminucion de volumen del hipocampo) o indirectos (asimetria del
cuerno temporal por atrofia del tejido temporal).

17 ELECTRODOS PROFUNDOS Y REGISTRO

Una vez concluidos los estudios ya descritos los pacientes fueron sometidos a
implantacién de electrodos intracraneales. La seleccion de sitios de implantacién
dependio de los estudios preoperatorios, como electroencefalograma, imagen por
resonancia magnética, asi como semiologia de las crisis. Si los estudios
mostraban una clara lateralizacion (es decir que tanto la clinica como los EEGs
seriados, IRM y estudio neuropsicolégico apuntaron a una lateralidad determinada
derecha o izquierda) se procedia a implantar una malla de electrodos subdural de
20 contactos (AdTech) en la region basotemporal a estudiar. Si los estudios no
invasivos no eran concordantes por lo que habia duda en la lateralidad del foco
epileptégeno, entonces se colocaron dos electrodos de profundidad (AdTech)
dirigidos a ambos hipocampos, uno derecho y otro izquierdo. La posicion de los
electrodos se verifico mediante imagen por resonancia magnética tomada entre 24
a 72 hrs. después de la implantacién de acuerdo a la recuperacion del paciente.

Los medicamentos antiepilépticos fueron suspendidos 24 hrs. después de la
cirugia. Esto con el propoésito de obtener crisis espontaneas y adecuada actividad
epiléptica intercritica. Una vez implantados, los pacientes se recuperaron de la
cirugia durante 48 horas aproximadamente. Se registraron en una camara aislada
en donde fueron monitoreados con video/EEG digital durante 2 a 3 semanas de
acuerdo al tiempo en que se captaron el nimero suficiente de crisis espontaneas
para llegar al diagnéstico de la localizacion del foco epiléptico. Para el monitoreo
electroencefalografico continuo se utilizé el sistema Telefactor. Se utilizaron filtros
de baja frecuencia a 3.0 Hz, de alta frecuencia a 35 Hz con una velocidad de
muestreo de 200 Hz. El montaje utilizado para la captacion de la senal y su
digitalizacion fue referencial. La informacion fue almacenada en cassettes VHS y
de aqui fue analizada utilizando el sistema digital Telefactor. Para imprimir en
papel se adecuaron los parametros para obtener una impresién 6ptima de acuerdo
a las caracteristicas del registro de cada paciente. El registro EEG se combind
con el monitoreo con 1 camara de video. Esto permitié una correlacién precisa del
los componentes electrograficos y conductuales de los eventos ictales.
Posteriormente, las crisis EEG se imprimieron en papel tomando 1 minuto previo
al inicio de la crisis clinica y la crisis electroencefalografica en su totalidad. La
captacion digital de las ondas EEG fue efectuada con un montaje referencial y se
imprimié con el mismo montaje o en forma bipolar de acuerdo a las caracteristicas
de cada registro. Cada crisis fue revisada por dos electroencefalografistas en
forma independiente para la determinacion de la localizacion del foco
epileptogeno.
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Una vez determinado el foco epileptogénico se reinstalaron los medicamentos
anticonvulsivos y los pacientes fueron programados para lobectomia temporal.
Una vez recuperados fueron dados de alta y seguidos por la consulta externa.

18. SEGUIMIENTO POSTOPERATORIO DE LOS PACIENTES

Todos los pacientes fueron citados a los 3, 6 meses posteriores a la lobectomia
temporal. En todas las consultas de seguimiento se pidi6 un calendario de crisis y
se tomd un EEG de rutina. A los 3 meses ademas de lo sefalado, se tomé una
IRM para valorar la extensién de la lobectomia.

El resultado quirtrgico fue medido de acuerdo a la escala descrita en Velasco,
et al 2000. De acuerdo a esta escala se clasifica el resultado quirtrgico de la
siguiente forma:

Grado |: sin crisis, sin medicamentos
Grado II: sin crisis, con medicamentos
Grado lli: reduccion de mas del 70% de las crisis

Grado IV:  reduccién de menos del 70% de las crisis
Grado V: sin cambios con respecto a su estado prequirtrgico

19. PROGRAMACION DE LA SEGUNDA LOBECTOMIA TEMPORAL

Aquellos pacientes que quedaron con crisis residuales después de la
lobectomia (grados Ill a V) se les plantedé la posibilidad de una segunda
reintervencion. Esta se baso en 3 requisitos:

a. crisis residuales
b. EEG con actividad epiléptica temporal ipsilateral al sitio de la lobectomia
(% IRM que integridad de estructuras mesiales temporales

Los pacientes fueron internados para efectuar extension de la lobectomia y
fueron dados de alta con seguimientos en la consulta externaa los 3, 6, 9, 12, 18 y
24 meses postlobectomia. En todas las consultas de seguimiento se pidi6 un
calendario de crisis y se tomé un EEG de rutina. A los 3 meses ademas de lo
sefalado, se tomo una IRM para valorar la extension de la segunda lobectomia.
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20. ANALISIS DE DATOS

El grupo de pacientes fue dividido para el analisis de resultados en 2
subgrupos:

Grupo A: constituido por aquellos pacientes los cuales quedaron libres de
crisis, sin necesidad de tomar medicacion anticonvulsiva después de un minimo
de 2 anos de seguimiento posquirtrgico.

Grupo B: constituido por aquellos pacientes, los cuales quedaron con crisis
residuales después de la segunda lobectomia con necesidad de continuar con
terapia médica anticonvulsiva.

El analisis volumétrico del tejido resecado observado en la IRM se efectud
utilizando un programa de planimetria disefiado en conjunto con Ingenieria
Biomédica especificamente para este estudio. El procedimiento consistié en
esquematizar 5 cortes coronales de la IRM a diferentes niveles tomando las
siguientes marcas: quiasma 6ptico, tracto éptico, fosa interpeduncular, nucleo rojo
y lamina cuadrigémina (Ver figuras). Se escogieron estos cortes ya que nos
permiten visualizar en su extension toda la longitud del hipocampo y de las
estructuras mesiales a resecar (hipocampo, amigdala, corteza entorrinal, giro
parahipocampal, giros temporales superior, medio e inferior). El analisis de las
resonancias fue efectuada por un neurorradidlogo el cual revisaba en forma
aleatoria las imagenes de los distintos pacientes sin conocer si se trataba.de una
primera o segunda intervencion quirtrgica ni la evolucion clinica del paciente en
cuestion. El neurorradiélogo dibujé en los esquemas descritos el perimetro de la
reseccion quirirgica en cada uno de los esquemas. Los esquemas fueron
digitalizados utilizando una plantilla digital (Genios New Sketch 1212HRIII) y
procesados en le programa de Planimetria. Los resultados obtenidos (volumen de
reseccion de cada estructura) fueron captados en Excel para poder efectuar el
analisis estadistico (promedio, t de Student). Los datos obtenidos fueron
correlacionados con el resultado clinico posquirtrgico de cada paciente.



21. RESULTADOS

La tabla | muestra las caracteristicas clinicas del grupo estudiado. Se
estudiaron un total de 9 pacientes de los cuales 3 son mujeres y 6 hombres. Con
una edad entre los 11 y 40 afos (promedio 30.4 anos). El tiempo promedio de la
duracién de las crisis fue de 20 afios (minimo 3, maximo 31afos). Todos ellos
con politerapia anticonvulsiva con medicamento principal ya sea carbamazepina u
oxcarbazepina y otros agregados (primidona, difenilhidantoina, acido valproico,
clonazepam) a niveles séricos terapéuticos en limites maximos. Todos ellos
tenian crisis parciales complejas tipo | (de acuerdo a la clasificacion de Delgado
Escueta) y seis de ellos tenian crisis ténico clonicas secundariamente
generalizadas. El nimero maximo de crisis por mes varié de 5 a 264 (promedio
51.3). La IRM fue normal en 4 pacientes, y anormal en los 5 restantes, en cuatro
de ellos se observo esclerosis mesial izquierda y en 1 esclerosis mesial derecha.

Los registros con electrodos intracraneales mostraron el foco epileptogénico
localizado mediante electrodos intracraneales en todos los pacientes en la region
hipocampal. En aquellos 5 de los pacientes del grupo A el foco estuvo localizado
en el hipocampo anterior y solamente en uno (KG29) se encontré en la region
posterior por lo que fue necesario disefiar la lobectomia con una reseccion del
100% del hipocampo. Vale le pena hacer notar que este paciente tenia
hipocampos normales con un foco derecho, lo que evitd que tuviera secuelas
neurologicas.

TABLA |
TIPO

KG EDAD SEXO HISTORIA FREC/mes CRISIS IRM
7 34 M hipoxia 20 PC/TCG NL

22 40 F ninguna 90 PC NL

29 39 M traumatismo 30 PC/TCG NL

49 11 M ninguna 12 PC NL

61 35 M hipoxia 20 PC EMI
80 23 M ninguna 11 PC EMI
82 31 F ninguna 10 PC/TCG EMD
94 34 M ninguna 264 PC/TCG EMI
104 27 F ninguna 5 PC/TCG EMI

Clinicamente, el resultado a 24 meses después de la lobectomia temporal, el
grupo de nueve pacientes quedaron divididos en dos subgrupos de acuerdo a lo
establecido en el protocolo de estudio de la siguiente manera:

Grupo A: Constituido por 6 pacientes los cuales quedaron libres de crisis, sin

necesidad de tomar medicacion anticonvulsiva después de un minimo de 2 anos
de seguimiento después de la extension de la lobectomia inicial
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Grupo B: Constituido por 3 pacientes, los cuales quedaron con crisis residuales
después de la segunda lobectomia con necesidad de continuar con terapia médica
anticonvulsiva después de la extension de la lobectomia inicial. Debemos recalcar
que, aunque este grupo de pacientes tuvo crisis residuales, ninguno de ellos
quedo igual o peor que su evaluacion inicial. Todos ellos tuvieron una mejoria
mayor del 50% de sus crisis.

TABLA I
GRUPO A: RESULTADO BUENO
Alteracion Alteracion % Total % Total

KG IRM Lenguaje Memoria HC AMY
P NL no no 72 42
22 NL no no 57 9
29 NL no no 100 99
61 EMI no no 34 82
82 EMD no no 57 9
104 EMI disnomia alterada 71 3

GRUPO B: RESULTADO MALO
Alteracion Alteracion % Total % Total

KG IRM Lenguaje Memoria HC AMY
49 NL no no 1 38
80 EMI disnomia alterada 49 93
94 EMI disnomia alterada 1 38

La tabla Il muestra que de los 6 pacientes del grupo A (resultado bueno) 4 de
ellos tuvieron IRM normal, uno de ellos mostrd esclerosis mesial derecha y uno de
ellos esclerosis mesial izquierda. De los 3 pacientes del grupo B (resultado malo),
dos tuvieron IRM con esclerosis mesial izquierda y uno de ellos normal.

Aunque los 6 pacientes del grupo A quedaron libres de crisis después de la 22
lobectomia, uno de ellos (KG104) quedd con secuelas postquirtrgicas
consistentes en alteraciones del lenguaje (disnomia) asi como dificultades en la
memoria de tipo verbal reciente. En este paciente el foco epiléptico se encontré en
la regién hipocampal medio posterior y ademas mostraba esclerosis mesial
izquierda en la IRM. El resto de pacientes no tuvo secuelas neurologicas. Dos de
los pacientes del grupo B tuvieron secuelas neurolégicas (disnomia y alteracién de
la memoria verbal reciente)
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22. ANALISIS POR PLANIMETRIA

La tabla Ill muestra los resultados de los pacientes del grupo A de la primera
lobectomia (a) y de la segunda (extension) lobectomia (b) tanto en mm?® como en
porcentaje resecado de cada estructura mesial temporal que analizamos:
HC =hipocampo, AMY =amigdala, PHG =giro parahipocampal y ECX =corteza
entorrinal. La tabla IV muestra los resultados de los pacientes del grupo B. Los
resultados estan dados tanto en mm® asi como en porcentaje resecado de
acuerdo al esquema de base (%a =porcentaje resecado en la primera lobectomia,
%b =porcentaje resecado en la segunda lobectomia).

TABLA IV

GRUPO A

KG KG7a KG7b % a %b KG22a KG22b %a %b KG2%9a KG29b %a %b
PHG 0 2089 0 94 152 1003 7 45 54 2224 2.4 100
HC 0 988 0 7190 785 0 67 0 1373 0 100
AMY 2 479 0 4250 100 0 9 0 1124 0 99
ECX 105 919 114 100 358 759 39 83 864 919 94 100

TABLA lll cont.

GRUPO A

KG61a KG61b %a %b KG80a KG80b %a %b KG104a kg104b %a 9%b
0 394 0 18 152 1003 7 45 1177 1177 53 53
166 470 12 34 0 785 0 57 977 977 7t 71
388 922 34 82 0 100 0 9 33 33 3 3

918 918 100 100 358 759 39 83 918 918 100 100

TABLA IV
GRUPO B
% %

KG KG49a KG49b a %b KGB82a KG82b % a %b KG94a kg94b a  %b
PHG 2220 2220 100 100 O 440 0 20 2224 2224 100 100
HC 0 162 0 11 0 417 0 49 0 182 0 M

AMY 0 424 0 38 0 1052 0 93 0 424 0 38

ECX 900 900 99 89 2 918 0 100 919 919 100 100

El dato mas claro que observamos es la diferencia en la extension de la
reseccion del hipocampo entre los grupos A (resultado bueno) y B (resultado
malo). El promedio de volumen resecado en el grupo A fue de 65% (34-100%)
mientras que el promedio de volumen resecado del grupo B fue solo de 24% (11-
49%). Lo que hace mas interesante este dato es que si analizamos el % de
volumen resecado en la primera cirugia y lo comparamos con el resecado en la
segunda cirugia obtenemos que en el grupo A el promedio de reseccion de la
primera cirugia la diferencia es mucho mayor en la segunda cirugia con un



promedio de ampliacién de la lobectomia de un 51%, incluso en el paciente KG 29
en la primera reseccion se dejo intacto el hipocampo y en la segunda reseccion se
quité el 100%. Esta diferencia de extension de lobectomia entre la primera y la
segunda cirugia fue altamente significativa (p = 0.008). Esto no se observé en el
grupo B en el cual la diferencia del volumen resecado entre la primera y segunda
lobectomia fue del 24%, quitando en dos de los casos Unicamente un 11% del
hipocampo, lo cual no es significativo (p = 0.1).

En cuanto a la reseccién de la amigdala, si analizamos el grupo A, el promedio
resecado en la primera cirugia fue del 6% (0-34%) y en la segunda cirugia fue del
41% (3 al 99%). La diferencia entre ambos grupos no fue tan significativa como
en el caso del hipocampo con una p = 0.03. En el grupo B, en la primera cirugia
se dejo intacta la amigdala y en la segunda cirugia se quité un promedio del 56%
(38-93%) (p = 0.04). Sin embargo, si vemos los casos en forma individual,
observamos que en 3 de ellos la reseccion fue menor al 10% de la estructura,
mientras que en grupo de resultado malo, se resecd en uno de los casos en el
93% quedando ain el paciente con crisis residuales.

Otra estructura que se analizé fue el giro parahipocampal. En el grupo A el
promedio resecado en la primera lobectomia fue el 12% (0-53%) y en el grupo B
del 59% (18 -100%) con una diferencia significativa entre el volumen resecado en
la segunda cirugia con p = 0.01. Mientras que en el grupo B el promedio resecado
en la primera cirugia fue del 67% contra un 73% en la segunda cirugia cuya
diferencia no fue significativa (p = 0.2). Sin embargo, es interesante notar que en
dos de los pacientes la reseccion fue completa desde la primera cirugia. Esto nos
esta indicando que la reseccién total del giro parahippocampal no predice una
erradicacion de las crisis epilépticas.

En cuanto los datos analizados de la reseccion de la corteza entorrinal
observamos que en el grupo B fue quitada en su totalidad en un todos los
pacientes y el grupo A por arriba del 83%. Sin embargo esta reseccién se logré
desde la primera lobectomia en la que quedaron crisis residuales, lo cual indica
que la reseccion de esta estructura por si misma no define el pronéstico
posquirtrgico.
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TABLAV

GRUPO A:

STG MTG ITG FG
7 0 0 9 26 47 75 20
22 5 46 34 70 43 75 39
29 0 99 36 100 43 100 43
61 0 14 1 35 31 44 31
80 0 0 g 26 47 75 20
104 0 20 36 7 75 75 79

0.0753 0.002 0.0101 0.002
GRUPO B:

STG MTG ITG FG
49 0 8 9 98 0.1 75 0
82 13 26 7177 100 100 100
94 0 8 9 99 02 75 0

0.0142 0.079 0.0918 0.092

La tabla V muestra los resultados del analisis de la reseccién de oftras
estructuras del Iébulo temporal: STG = giro temporal superior, MTG = giro
temporal medio, ITG = giro temporal inferior, FG = giro fusiforme. El giro temporal
superior no es una estructura que nos interese resecar en su totalidad ya que su
participacion en la epileptogenesis temporal mesial es dudosa y ademas podrian
estar involucradas otras funciones elocuentes, por lo que fue respetado en ambos
grupos de pacientes. Los giros temporal medio e inferior asi como el giro
fusiforme (MTG, ITG, FG) fueron resecados en forma estadisticamente
significativa entre la primera y segunda cirugias, sin embargo, es interesante notar
que en los pacientes del grupo B, fueron resecados en su mayor parte en la
segunda cirugia (del 70 al 100%) sin que esto mejorara el resultado de la segunda
lobectomia.
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Paciente KG29 Primera cirugia

Figura 14. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel del quiasma
optico en el cual se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
por IRM.

Figura 15. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la cintilla
optica en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
en el estudio de IRM.



Figura 16. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel del ntcleo rojo
en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte en el
estudio de IRM.

Figura 17. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la fosa
interpeduncular en donde se observa en negro el grado de reseccion y su
contraparte en la IRM.
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Figura 18 . Esquema a nivel de la placa cuadrigeminal en donde no se
observa reseccion.

KG 29 Segunda Cirugia

Figura 19. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel del quiasma optico
en el cual se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte por
IRM



Figura 20. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la cintilla
optica en donde se observa el grado de reseccion en negro y su contraparte
en el estudio de IRM.
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Figura 21. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la fosa
interpeduncular en donde se observa en negro el grado de reseccion y su
contraparte en la IRM.
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Figura 22. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de los niicleos
rojos en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
en la IRM.

Figura 23. Esquema a nivel de la placa cuadrigeminal en donde se
observa en negro el grado de resecion y su contraparte en la IRM.
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KG 49 Primera Cirugia

Figura 24. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel del quiasma
optico en el cual se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
por IRM.
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Figura 25. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la cintilla
optica en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
en el estudio de IRM.
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Figura 26. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la fosa
interpeduncular en donde se observa en negro el grado de reseccion y su
contraparte en la IRM.
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Figura 27. Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel del nicleo rojo
en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte en el
estudio de IRM.
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Figura 28. Esquema a nivel de la placa cuadrigeminal en donde se
observa en negro el grado de reseccion y su contraparte en IRM.

KG 49 Segunda Cirugia
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en el cual se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte por
IRM.



Figura 30. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la cintilla
optica en donde se observa el grado de reseccion en negro y su contraparte
en el estudio de IRM.

Figura 31. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de la fosa
interpeduncular en donde se observa en negro el grado de reseccion y su
contraparte en la IRM.



Figura 32. A Esquema en corte coronal del encéfalo a nivel de los nicleos
rojos en donde se observa en negro el grado de reseccion y su contraparte
en la IRM.

Figura 33. Esquema a nivel de la placa cuadrigeminal en donde se
observa en negro el grado de resecion y su contraparte en la IRM.



23. DISCUSION

Las crisis parciales complejas médicamente intratables generalmente tienen
inicios ictales localizados en estructuras cerebrales que pueden ser resecadas
quirdrgicamente para el control de las crisis sin dejar déficit neurolégico
significativo. La localizacién de las crisis en el I6bulo temporal requiere el uso de
electrodos profundos intracraneales para estudiar la fuente que da origen a las
crisis en las regiones limbicas mesiales. Este requisito ha permitido una
oportunidad Unica para estudiar directamente los patrones de descargas ictales
que dan inicio a tales crisis. Una vez localizado el foco epiléptico, se puede
resecar el tejido. (119)

Se sabe que el hipocampo tiene una gran susceptibilidad a las crisis
epilépticas. Green (1964) describié que el hipocampo es la region del cerebro con
menor umbral a las crisis convulsivas. Como ya se menciond, es en este sitio en
donde inician las crisis de la epilepsia mesial del I6bulo temporal, las cuales son
muy dificiles de controlar médicamente. La susceptibilidad del hipocampo para
exhibir actividad epiléptica ha sido atribuida a las conexiones excitadoras
recurrentes entre las células piramidales y la tendencia de las neuronas
piramidales de CA3 para disparar en brotes de potenciales de accién (Johnston y
Amaral, 1998).(120)

En un estudio previo publicado por la Clinica de Cirugia de Epilepsia del
Hospital General de México (Velasco, 2000) se sugirié que el hipocampo es el sitio
de inicio de la actividad ictal en los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal es
que la cirugia ablativa del hipocampo deja a los pacientes libres de crisis
epilépticas. (120)

En el presente estudio, todos los pacientes tenian un cuadro clinico
caracteristico de epilepsia mesial temporal con crisis parciales complejas tipo | de
acuerdo a la clasificacion de Delgado Escueta. En 3 de ellos se encontrdé
esclerosis mesial izquierda y en uno derecha. Los 5 pacientes restantes tenian
IRM normales. El foco epileptogénico fue localizado mediante electrodos
intracraneales en todos los pacientes en la region hipocampal. En aquellos 5 de
los pacientes del grupo A el foco estuvo localizado en el hipocampo anterior y
solamente en uno (KG29) se encontré en la regién posterior por lo que fue
necesario disefar la lobectomia con una reseccién del 100% del hipocampo. Vale
le pena hacer notar que este paciente tenia hipocampos normales con un foco
derecho, lo que evitd que tuviera secuelas neurolégicas.

Considerando la fisiopatologia de la epilepsia del lébulo temporal mesial,
aunado a que se localizo el foco epiléptico hipocampal en nuestros pacientes con
electrodos intracraneales, no es de sorprender que el dato mas sobresaliente y
confirmatorio de nuestra hipotesis inicial sea que una correcta ablacion del
hipocampo sea la que rinda mejores resultados posquirtrgicos.



Por otro lado la amigdala fue resecada en menos del 10% en 3 de los
pacientes con resultado bueno mientras en el grupo de resultado malo, se reseco
en uno de los casos en el 93% quedando aln el paciente con crisis residuales.
Este resultado no concuerda con aquellos autores que proponen la
amigdalectomia como tratamiento de la epilepsia mesial temporal. Este resultado
no debe de sorprendernos ya que la amigdala no forma parte del circuito
trisinaptico y que constituye la via de transferencia de actividad en el hipocampo.
Lo mismo ocurre con los giros temporales superior, medio e inferior asi como el
fusiforme. Lo que también se observd como dato importante es que la
combinacién entre una buena reseccién de hipocampo con la ablacion del
parahipocampo mejora el resultado de la lobectomia. Esto se explica ya que el
parahipocampo conforma la via de propagacion de la actividad epiléptica.

24. CONCLUSION

La lobectomia temporal es un excelente tratamiento quirtrgico para la epilepsia
mesial temporal. Sin embargo para poder tener excelentes resultados, es decir,
abatir por completo las crisis asi como no tomar medicamentos anticonvulsivos
después de la cirugia, la ablacién debe de incluir el hipocampo, idealmente con
registros intracraneales previos para deteccion precisa de la extension del foco
epiléptico, asi como del parahipocampo. Si hay un correcto diagnéstico del origen
del foco epiléptico, no es necesario resecar la amigdala. En nuestro grupo de
pacientes con resultado malo, la limitante a efectuar una extension mayor de la
reseccion del foco epiléptico se debié a que involucraba areas con funciones
elocuentes. Esto es importante porque estos pacientes no son candidatos idéneos
para lobectomia temporal por lo que otro método como la neuromodulacién esta
indicado.
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