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Antecedentes Historicos.

La epilepsia es una enfermedad que se conoce desde hace algunos cientos de afios,
pero su comprension se ha alcanzado hasta hace algunos afios, se tiene conocimiento
de que lo Babilonicos describieron sintomas y causas de la epilepsia hace unos 3000
afios, pensaban que las crisis eran causadas por demonios y espiritus.

Uno de los documentos en el que también se menciona la epilepsia siendo un esbozo
de esta enfermedad fue en el afio 400 a.C. cuando el médico griego Hipocrates
documento en el primer libro que habla de la epilepsia el cual titulo “Sobre la
enfermedad sagrada”. En el cual refutaba la idea que se tenia sobre la epilepsia lo que
se pensaba era un poder profético, sefialandolo de la siguiente manera: “Respecto a la
enfermedad llamada Sagrada: para mi no es mds sagrada o divina que las demds
enfermedades y tiene una causa natural como algunas otras afecciones, localizdndose en
el sistema nervioso.”

Algunos otros documentos hablan sobre la apilepsia a pesar de que no pertenezcan a
una corriente medica o cientifica como es la biblia en el afio 70 d.C En el evangelio a
Marcos(9:14-29) Jesus Cristo expulsa al demonio de un joven cuando en realidad
padecia de epilepsia en lo que se relata de manera siguiente: Maestro te traje a mi hijo,
quien es poseido por un espiritu el cual le roba el habla, lo tira al piso, salivando, y
aprieta sus mandibulas y lo deja rigido. En 19859-1906 bajo la direccion de tres
neurdlogos ingleses John Hughlings Jackson, Russell Reynolds y Sir William Richard
Gowers la era de la epilepsia modera inicio, en lo que fue un estudio en el cual Jackson
definié como crisis epiléptica como: Una descarga ocasional, excesiva y desordenada
del sistema nervioso sobre los musculos, reconociendo que las crisis podian alterar la
conciencia, sensaciones y el comportamiento.

1904 se acuna por primera ves el termino epileptologo para definir al medico que se
dedica a estudiar la epilepsia siendo el neur6logo William Spratling quien acufio la
palabra siendo reconocido como el primer epileptologo Norteamericano.

Posteriormente en 1929 el psiquiatra aleman Hans Berger anuncio al mundo que era
posible grabar la actividad eléctrica del cerebro sin tener la necesidad de abrir el
craneo, y plasmar esta actividad de manera grafica en un papel, Berger nombro a esta
herramienta Electroencefalograma.

1968 es fundada la Fundaciéon Americana de Epilepsia una organizacién que centra su
estudio y cuidado de los pacientes con epilepsia.

El concepto de epilepsia del 16bulo temporal ha sido acufiado y desarrollado en las



ultimas 2 décadas. Algunos tipos de crisis psicomotoras fueron en un inicio atribuidas
a lesiones del tracto uncinado, pero no fue sino hasta 1946 que algunos métodos
fueron desarrollados para activar zonas epileptégenas y de esa manera las
alteraciones de la conciencia asociada con alteraciones somatomotoras, autonémicas
y psiquicas se identificaron se originaban en las estructuras del l6bulo temporal.
Yuster y sus colegas identificaron pacientes que presentaban ataques los cuales se
caracterizaban por perdidas episddicas de la conciencia, automatismo, contracciones
musculares de la cara, cabeza, alteraciones psiquicas y alteraciones autonémicas con o
sin progresién a una crisis generalizada identificando los focos epileptogenos
localizados en el 16bulo temporal anterior durante el estado de suefio superficial de
los pacientes. Este tipo de anormalidades las cuales se sospecho se localizaban en el
l6bulo temporal, las cuales se nombraron como crisis uncinadas dieron pauta para la
reseccion de tejido funcionalmente anormal y este fue el momento en el que por
primera ves un sindrome epiléptico fue tratado por lobectomia temporal.

Es aceptado que el primer reporte de tratamiento quirurgico de epilepsia fue llevado a
cabo por Horsley [54]. hace un siglo, desde ese momento el interés ha ido creciendo,
evidenciandose en dos conferencias internacionales acerca del tratamiento quirurgico
de la epilepsia las cuales se llevaron a cabo en 1985 y 1986, y con la influencia del
Video-electroencefalograma lo cual poermiete documentar crisis y el inicio de la
misma siendo util en dos areas: una de ellas para identificar la crisis que no se origina
en el cerebro e identificar la localizacion de inicio, de esta manera se pueden elegir los
candidatos a cirugia.

Uno de los factores de trascendencia que juega un importante papel es que identificar
las crisis refractarias al manejo medico tiene repercusiones no solamente
psicosociales, también presentan dafio biologico, identificandose en estos paciente un
mayor riesgo de muerte comparado con los paciente que presentan control
farmacologico, también se ha demostrado el dafio neurolégico que desarrollan al no
tener control de las crisis, desarrollando deterioro neuropsicolégico.

Teniendo en cuenta algunos antecedentes, historia natural de la enfermedad y
repercusiones este trabajo se centra en el estudio de los pacientes que padecen
epilepsia de 16bulo temporal mesial y los resultados que se obtienen al someterse a la
lobectomia temporal. Tomando en cuenta estos antecedentes en México se considero
un problema de salud publica hasta el afios de 1983.

Marco Teorico.

Epilepsia.

La palabra epilepsia se deriva del griego "apoderarse” o "ser presa de". Los
antiguos se referian este fendmeno como "caer enfermo"” o "quedar poseido por
el demonio". Aunque son términos médicos de utilidad para indicar que se trata
de convulsiones recurrentes, las palabras epilepsia y epiléptico aun tienen



connotaciones desagradables para el publico en general y deben usarse con
prudencia al tratar con pacientes [55].

Epilepsia se define como “un desorden cerebral caracterizado por una predisposicion
duradera para generar crisis epilépticas, y por las consecuencias neurobioldgicas,
cognitivas, psicoldgicas y sociales de ésta condicion. La definiciébn de epilepsia
requiere la ocurrencia de al menos una crisis epiléptica” [56].

Existen otros tipos de epilepsia para los que atin no se establecen las bases patoldgicas
y que no tienen una causa subyacente evidente salvo quizas una de tipo genético.
Estas epilepsias se conocen como primarias. Esta categoria incluye las formas
hereditarias como ciertos estados convulsivos ténico clénicos generalizados (gran
mal) y de ausencia. Algunos autores (Lennox y Lennox; Forster) reservan el término
idiopdticas para las crisis convulsivas recurrentes de los ultimos tipos [44].

Definicion de Crisis Epiléptica.

Presencia de Signos y/o sintomas transitorios secundarios a una actividad excesiva
anormal y sincronica en el cerebro ( Fisher etal., 2005).

Epidemiologia.

La epilepsia es un padecimiento cronico recurrente, en México su prevalencia oscila
entre 1.8 a 2 % lo que representa mas de un millén de pacientes. El 76% de los
epilépticos inician su padecimiento antes de la adolescencia; por lo que la
Organizacion Mundial de la salud (OMS) reconoce a la epilepsia como un problema de
salud publica [20].

En otra revision, llevada a cabo en diversas instituciones de México, la cual
comprendié un periodo de 25 afios, se encontr6 que de un total de 22,247 casos

reportados de enfermos neuroldgicos, el 39.3% correspondi6 a enfermos con
Epilepsia [57].

De acuerdo a datos estadisticos proporcionados por la OMS hasta octubre de
2012.

1. La epilepsia es un trastorno neurolégico cronico que afecta a personas de todas las
edades.

2. En el mundo hay aproximadamente 50 millones de personas con epilepsia.

3. En México su prevalencia oscila entre 1.8 a 2 % lo que representa mas de un



millon de pacientes.
4. Cerca del 80% de los pacientes proceden de regiones en desarrollo.

5. La epilepsia responde al tratamiento en aproximadamente un 70% de los casos,
pero alrededor de tres cuartas partes de los afectados residentes en paises en
desarrollo no reciben el tratamiento que necesitan. Los pacientes y sus familias
pueden ser victimas de la estigmatizacion y la discriminacidon en muchas partes del
mundo. [33]

Frecuencia de la enfermedad.

La proporcion estimada de la poblacion general con epilepsia activa (es decir, ataques
continuos o necesidad de tratamiento) en algin momento oscila entre 4
y 10 por 1000. Sin embargo, algunos estudios realizados en paises en desarrollo
indican que esa proporcion es de 6 a 10 por 1000. En el mundo hay aproximadamente
50 millones de personas con epilepsia [33].

En los paises desarrollados, los nuevos casos aparecidos en la poblaciéon general
oscilan entre 40 y 70 por 100 000. En los paises en desarrollo, la cifra suele acercarse
al doble debido al mayor riesgo de sufrir afecciones que pueden producir dafio
cerebral permanente. Cerca del 80% de los casos mundiales de epilepsia se registran
en regiones en desarrollo. El riesgo de muerte prematura en personas con epilepsia es
dos a tres veces mayor que en la poblacidn general [33].

Causas.

El tipo mas frecuente (6 de cada 10 casos) es la epilepsia idiopatica, es decir, la que no
tiene una causa identificable. En muchos casos hay alteraciones genéticas
subyacentes. La epilepsia con causas conocidas se denomina epilepsia secundaria o
sintomatica [33].

Dichas causas pueden consistir en:

* Darno cerebral por lesiones prenatales o perinatales (asfixia o traumatismos
durante el parto, bajo peso al nacer).

* Malformaciones congénitas o alteraciones genéticas con malformaciones
cerebrales asociadas.

* Traumatismos craneoencefalicos graves.

* Accidentes vasculares cerebrales, que privan al cerebro de oxigeno.

* Infecciones cerebrales como las meningitis y encefalitis o la neurocisticercosis;

* Algunos sindromes genéticos.

* Tumores cerebrales.



Repercusiones sociales y econdmicas.

La epilepsia representa un 0,5% de la carga mundial de morbilidad, una medida
basada en el tiempo que combina los afios de vida perdidos debido a la mortalidad
prematura con el tiempo vivido en situaciones en las que la salud no es plena [33].

La epilepsia tiene importantes repercusiones econémicas por la atenciéon sanitaria
que requiere y las muertes prematuras y la pérdida de productividad laboral que
ocasiona [33].

En un estudio realizado en la India se calculé que el costo total por cada caso de
epilepsia era de US$ 344 al afio (un 88% del ingreso medio per capita) y que el costo
total de los cinco millones de casos que habria en ese pais seria equivalente al
0,5% del producto nacional bruto [33].

Aunque los efectos sociales pueden variar segun el pais, la discriminaciéon y la
estigmatizacion social que rodean la epilepsia en todo el mundo son a menudo mas
dificiles de vencer que las propias convulsiones. Los pacientes con epilepsia pueden
ser objeto de prejuicios. La estigmatizacion de la enfermedad puede hacer que los
afectados no busquen tratamiento y se vean identificados con la enfermedad [33]

Estadisticas Hospital General.

En el informe de la rendicion de cuentas de la administracion publica federal 2006-
2012 del Hospital General de México las principales causas de morbilidad de
diciembre de 2006-2011 reportan 17,079 casos de epilepsia y sindromes epilépticos.

En el Servicio de Neurologia y Neurocirugia en el ultimo reporte dentro de los 20
motivos principales de consulta Enero-Septiembre 2012, la epilepsia ocupa el
segundo motivo de consulta con un total de 4,842 consultas de las cuales 2,842
corresponden al sexo femenino y 2,093 al sexo masculino.

La poblaciéon mas afectada se encuentra entre los 25 a 44 afios, con un total de
consultas de Enero-Septiembre 2012 de 1,880 de un total de 4,842 consultas. Esta
poblacion representa el 38.82% del total de la poblaciéon que se encuentra entre el
primer afio de vida y 65 afos o mas, de los cuales 1,088 consultas corresponden al
sexo femenino y 792 consultas al sexo masculino en el grupo de edad entre los 25 a 44
afos.

El motivo de egreso de Enero-septiembre de 2012 con diagnostico de Epilepsia y
sindromes epilépticos fue de un total de 57 pacientes.

Dentro de las causas de defuncidn solo se reportaron 2 con el diagnostico de Epilepsia
y sindromes epilépticos en el periodo de Enero-Septiembre de 2012.



Clasificacion de las Crisis Epilépticas y Origen del foco Epileptogeno.

Las Crisis Epilépticas Generalizadas se originan dentro de los circuitos nerviosos de
manera bilateral con una rapida propagacion. Tales circuitos bilaterales incluyen
estructuras corticales y subcorticales, pero no necesariamente incluyen toda la
corteza cerebral. Asi también el inicio individual de una crisis puede ser localizado, la
localizacion y lateralizaciéon no son consistentes de una crisis a otra. Las crisis
generalizadas pueden ser asimétricas [39].

Las crisis epilépticas focales se originan dentro de los circuitos limitados en un solo
hemisferio. El foco epileptégeno deben ser localizado y ampliamente distribuido, este
tipo de descargas se originan probablemente en areas subcorticales para cada tipo de
crisis, el inicio del foco es consistente de una crisis a otra con unos patrones de
propagacion que pueden involucrar el hemisferio contralateral, en algunos casos
existe mas de un circuito involucrado y mas de un tipo de crisis pero cada tipo de
crisis individual tiene un sitio de inicio consistente [39].

Otra clasificacion vigente en nuestros dias fue creada en 1981 por el Comité de
Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional Contra la Epilepsia (asociacion
que agrupa neurologos interesados en la epilepsia a partir de una clasificacion
publicada hace casi 30 afios previo a las modificaciones anteriormente sefialadas en la
ultima revision publicada en el 2010.

10



Clasificacion de Crisis Epilépticas.

Crisis Generalizadas.
Ténico—clénicas (en cualesquier combinacion).
Ausencia.
Tipicas.
Atipicas.
Ausencia con presentaciones especiales.
Ausencia Mioclénicas.
Mioclonia Ocular.
Mioclénicas.
Mioclénicas
Mioclénica aténica
Mioclénic ténica
Cloénica
Ténica
Aténica
Crisis Focales
Desconocidas

Espasmos Epilépticos
Una Crisis que pueda ser diagnosticada de manera clara en alguna de las categorias anteriormente mencionadas, deberd ser considerada no clasificada hasta que

se cuente con la informacién que permita de manera precisa diagnosticarla. (39)
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Las crisis se revisaron mediante videos con registros electroencefalograficos (EEG)
aportados por clinicos de muchos centros y aunque fue emitida como una propuesta,
es utilizada cada vez mas en todo el mundo. Tomando como criterios de clasificacion
las manifestaciones clinicas y electroencefalograficas, tanto ictales como interictales
de las crisis epilépticas, los grupos resultantes y sus caracteristicas son las siguientes:

Crisis parciales focales o localizadas.

Sintoma explicable por disfuncion de una region cerebral y electroencefalograma
(EEG) con descarga localizada, que dura de segundos a pocos minutos.

A.- SIMPLES (CON PRESERVACION DE LA CONCIENCIA)
1. Motoras.

a. Sin marcha: Contracciones tonicas o clonicas confinadas a un segmento
corporal

b. Con marcha Jacksonianas : Contracciones tonicas o clonicas que inician en un
segmento corporal y se propagan hasta involucrar todo un hemicuerpo.

c. Versivas: Desviacion lateral de los ojos con version de la cabeza y en ocasiones
elevacion de la extremidad del lado hacia donde voltea la cabeza.

d. Posturales: Detencion del movimiento.
e. Fonatorias: Vocalizacion de sonidos.
2. Sensitivas:

a. Somatosensoriales: Sensaciones de diversas modalidades tales como
adormecimiento, frio, calor, dolor o pérdida de percepciéon de un segmento
corporal, que pueden estar confinadas a ese segmento o propagarse hasta
involucrar todo un hemicuerpo.

b. Auditivas: Percepcién de un sonido simple. P. eje. zumbido.

c. Visuales: Percepcion de un fenémeno visual simple, como luces, colores,
manchas.

d. Olfatorias (uncinadas): percepcidn de un olor desagradable.

e. Gustativas: Percepcién de un sabor generalmente desagradable.
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f. Vertiginosas: Percepcion de que todo gira alrededor.

3.-Autonéomicas:

Sensacion epigastrica, nauseas, cambios de la presién arterial o de la frecuencia
cardiaca, deseo inminente de orinar o defecar.

4.- Psiquicas:
g. Disfasicas: Trastorno para la comprension o expresion del lenguaje.

h. Dismnésicas: Sensacién de lo ya visto (percibir como conocidos un lugar o
situacion nuevas) o lo nunca visto (percibir como extrafio un sitio o situacion
familiar).

i. Cognitivas: Presentacion forzada de una idea no relacionada a la accién o
pensamiento desarrollados al momento del fenémeno.

j- Afectivas: Cambios paroxisticos del talante como sensacidon placentera, miedo,
depresion, ira.

k. Tlusiones: Percepciones distorsionadas tales como percibir mas brillante los
colores o diferente la disposicion de los objetos, percibir las cosas mas pequefias
o0 mas grandes o bien mas cercanas o lejanas.

. Alucinaciones estructuradas: Percepcion de melodias, conversaciones o escenas
complicadas.

B.- COMPLEJAS:

Desconexion del medio con incapacidad para darse cuenta y guardar recuerdo de
lo que sucede, en ocasiones precedida de una crisis parcial simple y
frecuentemente acompafadas de la realizacion de movimientos involuntarios, sin
proposito, pero a veces muy elaborados. (Estrujarse la ropa, desvestirse, apretar
zapatos, caminar, correr, chuparse los labios, vocalizar sonidos o frases sin
sentido) que se denominan automatismos, al terminar las crisis existe un periodo
posictal de confusidn transitoria antes de recuperar totalmente el estado total de
alerta.

C. CRISIS PARCIALES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS.

Crisis Generalizadas.

EEG con descargas generalizadas de distintas modalidades segun el tipo especial de
crisis.

1. Crisis de ausencia:
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a. Tipica: Desconexion del medio por pocos segundos durante los cuales el
paciente se ve con la mirada perdida. Puede presentarse la ausencia simple o
acompanarse de fenomenos clonicos leves (parpadeo) , automatismos
(deglutir, chuparse los labios), fendmenos atdénicos (caida de la cabeza),
fenomenos tonicos (contraccion de los musculos del tronco), fendémenos
autondmicos ( palidez, rubicundez, pilo - ereccién) No hay periodo postictal y
el paciente recupera bruscamente el estado de alerta total. E1 EEG muestra
descargas generalizadas de complejos punta onda lenta de 3 ciclos por
segundo.

b. Atipicas: Desconexion del medio un poco mas prolongada que la tipica,
frecuentemente acompafiada de fendmenos ténicos y recuperacion lenta hasta
la alerta total. El EEG muestra complejos de punta o polipunta onda lenta de 2 -
2.5 ciclos por segundo.

2. Crisis mioclonica:

Contracciones subitas y muy breves de grupos musculares, a veces generalizadas,
de tal forma que pueden hacer caer al sujeto. El EEG con polipuntas generalizadas.

3. Crisis tonicas:

Pérdida de la conciencia con contracciones tonicas generalizadas, duran menos de
dos minutos y tienen un periodo postictal de confusion.

4. Crisis clonicas:

Pérdida de la conciencia con contracciones cldnicas ritmicas de las cuatro
extremidades. Postictal con confusion.

5. Crisis tonico - clonicas:

Pérdida de la conciencia a veces con emision de un grito, seguidas de contracciones
tonicas de las cuatro extremidades durante unos segundos y posteriormente
contracciones clénicas generalizadas, acompafiandose de cianosis, respiracion
estertorosa, salida de saliva y flemas por la boca, midriasis y emisién de orina.
Duran de 2 a 3 minutos y tienen un periodo postictal de confusion, cefalea, suefio y
dolor corporal generalizado.

6. Crisis atonicas:

Pérdida momentanea de la conciencia con caida subita, a veces solo caida de la
cabeza.
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Crisis no clasificadas.

Se refieren a crisis en las que no se precisa si el inicio es parcial o generalizado e
incluyen también a las crisis neonatales que pueden presentarse como periodos de
apnea, movimientos de natacion y pedaleo.

Addemdum.
1. Crisis atdnicas: Son aquellas que se presentan sin periodicidad, ni horario especial.

2.Crisis relacionadas a estimulos no sensoriales: Son crisis provocadas por
alteraciones metabdlicas o deprivacion de sustancias (alcohol) o farmacos.

3. Crisis ciclicas: Son las que se presentan coincidiendo con un periodo determinado
del suefio o el ciclo menstrual.

4. Estado epiléptico: Es la sucesion de crisis epilépticas.

5. Estado parcial motor: Contracciones clonicas constantes de un segmento corporal
que pueden durar horas, dias o mas.

6. Estado parcial complejo: Crisis parciales complejas constantes que se manifiestan
como un estado confusional del individuo.

7. Estado epiléptico generalizado tonico-clénico: Presentacién de crisis toénico-
clonicas una tras otra en un periodo por lo menos de 30 minutos o bien crisis
frecuentes de este tipo sin recuperacion de la conciencia entre ellas.

8. Estado epiléptico de ausencias: Presentacion continua de ausencias tipicas,
manifestada como estado confusional.
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS Y SINDROMES
EPILEPTICOS

1. Epilepsia y sindromes relacionados a una localizacion

1.1 Idiopaticos.

a) Epilepsia benigna de la nifiez con puntas centro temporal.

b) Epilepsia de la nifiez con paroxismos occipitales.

c) Epilepsia primaria de la lectura.

1.2 Sintomaticos.

a) Epilepsia parcial cronica progresiva ( Sindrome Kojewnikow)

b) Sindromes con crisis precipitadas por formas especificas de activacion.

Epilepsias del I6bulo temporal

Epilepsias del l16bulo frontal

Epilepsias del 16bulo parietal
- Epilepsias del 16bulo occipital
1.3 Criptogénicos.
2. Epilepsias y sindromes generalizados
2.1 Idiopaticos.
a) Convulsiones familiares neonatales benignas
b) Convulsiones neonatales benignas
c) Epilepsia mioclonica benigna de la infancia
d) Ausencias de la nifiez
e) Ausencias juveniles

f) Epilepsia miocldnica juvenil ( Sindrome Janz)
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g) Epilepsia con crisis generalizadas ténico clonicas del despertar
h) Epilepsias con crisis precipitadas por modos de activacidn especificos
2.2 Criptogénicos o sintomaticos

a) Sindrome West

b) Sindrome Lennox-Gastaut

c) Epilepsia con crisis mioclonicas astaticas (Sindrome Doose)
d) Epilepsia con ausencias mioclénicas

2.3 Sintomaticas
a) Etiologia no especifica

-Encefalopatia mioclénica temprana
-Encefalopatia epiléptica infantil temprana con brote- supresion (Sindrome
Otahara).

b) Sindromes especificos.
3. Epilepsias y Sindromes que no se determinan si son localizados o generalizados.
3.1 Con crisis generalizadas y focales.

a) Crisis neonatales

b) Epilepsia miocldnica severa de la infancia

c) Epilepsia con punta onda lenta continua durante el suefio de ondas lentas
d) Afasia epiléptica adquirida (Sindrome Landau-Kleffner)

3.2 Sin datos inequivocos generalizados o focales.
4.-Sindromes Especiales
4.1 Crisis relacionadas a situaciones:

a) Convulsiones febriles

b) Crisis aisladas o estado epiléptico aislado

c) Crisis que solo ocurren durante un evento metabdlico o toxico debido a
factores tales como alcohol, drogas, eclampsia, hiperglicemia no cetdsica.
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Crisis Parciales Complejas y epilepsia del Lébulo temporal.

Dentro de los desordenes cerebrales primarios la epilepsia se encuentra en un
ranking a la par con la depresidon y otros desordenes afectivos, Alzheimer, otras
demencias y abuso de substancias, se estima que un 0.5% a 1% de la poblacién
mundial presenta epilepsia activa y la farmacoterapia es inefectiva en el 20% a 40%
de los pacientes [7]. En los Estados Unidos el 80% del costo de la epilepsia se atribuye
a los pacientes con epilepsia intratable farmacoldgicamente [5]. Y la epilepsia de
l6bulo temporal es la causa mas comun de epilepsia farmacoresistente [37].

Ya en 1888, Jackson sugirio la posibilidad de que la region temporal mesial fuera el
origen de un tipo de epilepsia, pero hubo que esperar 100 afios para que el sindrome
de epilepsia del l6bulo temporal mesial (ELTM) se aceptara como el prototipo de las
epilepsias quirdrgicamente curables [24,29]. El término de epilepsia del 16bulo
temporal [ELT] se establecio tras la lobectomia realizada por Penfield en 1954, y
posteriormente fue modificado por Walker en 1967 y Falconer en 1979 [49,15].

El concepto de epilepsia de l16bulo temporal a ido cambiando con los afios, pero no fue
si no hasta que en 1946 se desarrollaron métodos para activar zona epileptégenas
localizadas en el 16bulo temporal [1].

Definicion de epilepsia del 16bulo temporal mesial.

Estas crisis difieren de las generalizadas y de las de ausencia descritas en que: 1) el
aura (es decir, el suceso inicial en la crisis epiléptica) puede ser una crisis focal de tipo
simple o una alucinacidén o ilusién perceptual, que suele indicar origen en el 16bulo
temporal, y 2) en vez de la pérdida completa del control del pensamiento y de la
accion hay un periodo de trastorno de la conducta y la conciencia acerca del cual el
paciente resulta amnésico [58].

Las crisis epilépticas de la ELTM se originan en el hipocampo, la amigdala y el giro
parahipocampal. La semiologia epileptogénica esta influida aparentemente por
mecanismos relacionados con la edad. En los adultos, la ELTM se caracteriza por crisis
estereotipadas que consisten en la sensacion de malestar epigastrico, detencién de la
actividad, mirada perdida, cambios en el estado de la conciencia (agitacion,
desorientaciéon, confusién), automatismos oroalimentarios, automatismos de las
manos como el rascado nasal que focalizan hacia el 16bulo temporal ipsilateral,
sensacién de temor con activacion autondémica manifestada por palidez de piel y
mucosas, piloereccion, rubefaccidon facial, midriasis, taquicardia y taquipnea; estas
crisis reflejan la activacién de las estructuras temporolimbicas, asi como de los
circuitos de la corteza prefrontal, relacionados con la amigdala, el giro del cingulo y los
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ganglios basales [17,8,18,51].

Esta enfermedad es la epilepsia parcial que con mayor frecuencia es refractaria y la
que con mayor frecuencia se trata con cirugia por que el tratamiento farmacolégico
fracasa hasta un 75% de los casos, y el éxito alcanzado con el tratamiento quirurgico
alcanza hasta un 75% [44].

El tratamiento quirurgico es el mas apropiado para la ELTM que se origina y se
expresa en las estructuras mediales del 16bulo temporal [44].

Fisiopatologia.

En pacientes con ELTM operados, la esclerosis del hipocampo se asocia a la presencia
de una lesién cerebral temprana (LCT) en la que en un 53% de los casos esta
involucrada una convulsion [28].

En los pacientes con ELTM idiopatica, sin antecedente de LCT, se observa una menor
pérdida neuronal y un peor prondstico posquirurgico. Esto sugiere que la
fisiopatologia de la esclerosis del hipocampo se relaciona con la presencia de una LCT
debida a una enfermedad cerebral o médica en las etapas iniciales del desarrollo. Tras
el dafio hipocampico inicial se produce una pérdida neuronal subsiguiente. Sin
embargo, aun no es posible determinar qué parte de la lesidon hipocampica encontrada
en los pacientes tras la cirugia se debe a la LCT y qué parte corresponde a los cambios
isquémicos secundarios [28,51].

Se considera que los factores que pueden llevar al aumento de la lesion hipocampica
son la edad de presentacion de la convulsiones, las convulsiones prolongadas, el
estado epiléptico y las convulsiones febriles. Pero la gran discrepancia entre
diferentes autores se sugiere que la fisiopatologia debe ser multifactorial [28].

Esto se correlaciona con diferentes estudios anatomopatoldgicos en los que se ha
encontrado que las convulsiones en la nifiez pueden lesionar las células granulares del
hipocampo, con la consecuente pérdida neuronal temprana y la formacion de circuitos
axonales aberrantes. Estos facilitan la presencia de mecanismos de exitotoxicidad y de
sinaptogénesis reactiva que contribuyen a la cronicidad de las convulsiones [27].

La ELTM se ha encontrado asociada a la presencia de displasia cortical en el 7-43% de
los casos. La displasia cortical, junto a los tumores de bajo grado, representan dos de
las afectaciones mas importantes que causan epilepsia refractaria en los nifios [9].

Diferentes estudios han mostrado que las malformaciones hipocampales, que pueden
ser bilaterales, predisponen a algunos pacientes al desarrollo de convulsiones febriles
y a la epilepsia, probablemente al aumentar la vulnerabilidad de las neuronas
hipocampales a la pérdida neuronal posconvulsion [9,21,16].
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Se han propuesto dos mecanismos fisiopatoldgicos para explicar la presencia de
ambas patologias simultaneamente. La primera de ellas es la de un trastorno en el
desarrollo cerebral durante la neurogénesis y gliogénesis en la matriz de las células
germinales debido a que las estructuras involucradas provienen de diferentes
matrices germinales (corteza temporal de la neocorteza, formacién hipocampal de la
arquicorteza y amigdala del paleoarquiestriado) [21].

El segundo mecanismo propuesto es el del fendmeno de Kindling, en el que
convulsiones repetidas secundarias a mal formaciones del desarrollo pueden actuar
como sitios de cristalizacion que causaran un dafio posterior en el hipocampo [21,16].

Estas anomalias en el desarrollo predisponen aparentemente a la presencia de
convulsiones febriles, principalmente de tipo complejas o prolongadas [11].

En los estudios de epilepsia en ratones se ha observado que la hipertermia induce una
significativa pérdida neuronal que lleva a la presencia de trastornos de la migracion
neocortical [19], y que los estudios de hallazgos por RM craneal en el estado epiléptico
han sugerido la posibilidad de alteraciones hipocampales secundarias a convulsiones
febriles prolongadas no observadas en el estado ni relacionadas con convulsiones
febriles [36,45,46].

Estudios clinicos de seguimiento y retrospectivos en seres humanos han demostrado
que las convulsiones febriles no son directamente responsables de la esclerosis
temporal mesial. Las convulsiones febriles explican menos del 1% de los casos
[36,45,46]. Igualmente, la gravedad de la esclerosis del hipocampo no se ha
relacionado con la edad de inicio de epilepsia, con la duraciéon de la ELT, con la
frecuencia de convulsiones ni con la presencia de convulsiones parciales y
secundariamente generalizadas [10]. Algunos estudios han revelado que la presencia
de crisis febriles prolongadas (superiores a 100 minutos) pueden llevar a la aparicion
de esclerosis mesial temporal por neurotoxicidad mediada por mecanismos
excitatorios [26].

Evaluacion de las crisis de reciente aparicion y de la epilepsia del 16bulo
temporal.

Manifestaciones Clinicas.

Aunque es dificil enumerar todas las experiencias psiquicas que pueden ocurrir
durante las crisis parciales complejas, es posible clasificarlas en una jerarquia un
tanto arbitraria de ilusiones, alucinaciones, estados discognositivos y experiencias
afectivas. Las mas comunes son las ilusiones sensoriales o la distorsién de las
percepciones. Los objetos o las personas que se hallan en el ambiente pueden
retraerse o irse lejos, o menos a menudo aumentar de tamafo (micropsia y
macropsia). Se informa inclinacion del campo visual. Con mas frecuencia las
alucinaciones son visuales o auditivas y consisten en imagenes visuales con o sin
forma, sonidos y voces; menos a menudo pueden ser olfatorias (por lo general
sensaciones desagradables no identificables por el olfato), gustativas o vertiginosas
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[58].

Las experiencias emocionales, aunque menos usuales, pueden ser dramaticas: tristeza,
soledad, ira, felicidad y excitacion sexual. El miedo y la ansiedad son las experiencias
afectivas mas frecuentes, en tanto que a veces el paciente describe una sensacion de
furia o ira intensa como parte de una crisis parcial compleja. Es posible que el miedo
ictal no tenga una relacidon definida con la experiencia objetiva y en general no se
vincula con la situacion en la que el paciente se encuentra durante la crisis convulsiva.

Las crisis epilépticas de la ELTM se caracteriza por crisis estereotipadas que consisten
en la sensacion de malestar epigastrico, detencion de la actividad, mirada perdida,
cambios en el estado de la conciencia (agitacidon, desorientacién, confusion),
automatismos oroalimentarios, automatismos de las manos como el rascado nasal que
focalizan hacia el l6bulo temporal ipsilateral, sensacién de temor con activacion
autondémica manifestada por palidez de piel y mucosas, piloereccidn, rubefaccion
facial, midriasis, taquicardia y taquipnea; estas crisis reflejan la activacion de las
estructuras temporolimbicas, asi como de los circuitos de la corteza prefrontal,
relacionados con la amigdala, el giro del cingulo y los ganglios basales [8,17,18,51].

Igualmente, los pacientes refieren episodios siquicos, como de haber vivido algo
previamente (déja vu) o de no haberlo vivido antes (jamais vu). Ademas, se puede
apreciar la presencia de posturas anormales de la extremidad contralateral en un 25%
de los casos, es posible encontrar alteraciones del lenguaje durante la crisis que
sugieren un foco en el l6bulo temporal dominante o alteraciones del lenguaje en el
estado posictal que sugieren un foco del l6bulo temporal no dominante. Los
componentes motores de la crisis se presentan durante la fase tardia y adoptan la
forma de automatismos como chasquear los labios, movimientos de masticacién o
deglucion, salivacion, movimientos torpes de las manos o arrastrar los pies. El
paciente puede caminar aturdido o actuar de modo inapropiado (se desnuda en
publico, habla de manera incoherente, etc.). Quiza prosigan ciertos actos complejos
que se iniciaron antes de perderse la conciencia como caminar, masticar alimentos,
volver las paginas de un libro o incluso conducir un vehiculo. Sin embargo, el paciente
esta claramente fuera de contacto con su ambiente cuando se le hace una pregunta
especifica o se le da una orden. Es posible que no haya ninguna reacciéon o que el
individuo mire al examinador con el rostro perplejo, o pronuncie unas cuantas frases
estereotipadas. El individuo, en su estado confuso e irritable, puede resistirse a las
ordenes o agredir al examinador. La violencia y la agresion que se dice caracterizan a
los pacientes con crisis del 16bulo temporal suelen adoptar esta forma de resistencia
opcional dirigida como reaccidn a las limitaciones durante el periodo de conducta
automatica (llamado asi porque el paciente al parecer actiia como un autémata) o con
mayor frecuencia en el periodo posictal. Las agresiones no provocadas o las
explosiones de ira intensa o furia ciega son raras [59].

Hasta un 50% de los pacientes pueden presentar crisis tonico-clonicas
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secundariamente generalizadas que no son homogéneas debido a la propagacion
eléctrica extensa a través de diferentes vias entre las que se encuentran
probablemente estructuras cerebrales profundas, como los ganglios basales [18,35].
Es probable que el patrén clinico varie segun el sitio preciso de la lesidn y la direccion
y la amplitud de la extension de la descarga eléctrica. Todos estos tipos de crisis se
agrupan bajo el titulo crisis parciales complejas por su origen focal y su sintomatologia
compleja. Este término se prefiere al de crisis del [6bulo temporal porque en ocasiones
las crisis parciales complejas se originan en un foco en la parte orbitaria medial del
l6bulo frontal y en estos casos la descarga convulsiva puede limitarse al 16bulo frontal.
Ademas las crisis que se originan en los ldbulos parietal u occipital pueden
manifestarse como crisis parciales complejas por la propagacion hacia los ldbulos
temporales.

La duracidn de las crisis parciales complejas es muy variable. Los automatismos de la
conducta rara vez duran mas de 1 o 2 min, aunque la confusién y la amnesia posictal
pueden persistir durante mucho mas Tempo. Algunas crisis parciales complejas
consisten sé6lo en un cambio momentaneo de la expresion facial y una crisis de mente
en blanco, que da la impresion de ausencia. Sin embargo, los primeros suelen
caracterizarse por fases ictal y posictal definidas, en tanto que los pacientes con crisis
de ausencia recuperan de inmediato la conciencia tras el ataque o ictus.

Por el contrario, en los nifios estas crisis no son tan homogéneas, por lo que es posible
observar una gran cantidad de componentes. Entre éstos figuran los fendmenos
motores mas frecuentes en las edades tempranas de la vida, caracterizados por
movimientos ténicos (25%), clénicos (4%), mioclonicos (3%), hipermotores (2%) e
incluso espasmos (5%). Entre los fendmenos con componentes no motores estan los
automatismos (44%) que pueden ser manuales, orales, linguales o de rascado nasal, la
sensacién de temor y los componentes hipomotores (16%), que se aprecian mas
frecuentemente después de los 6 afos. Esto se debe a la madurez tardia del sistema
limbico asociado a una mas rapida y extensa activacion extratemporal [17].

La conducta posictal después de las crisis parciales complejas suele acompafiarse de
enlentecimiento generalizado del EEG. En el caso de las crisis que se originan en el
lado izquierdo es probable que se presente afasia no fluente y global. La
desorientacion prolongada en tiempo y espacio sugiere un origen en el lado derecho.
Los automatismos del periodo posictal no tienen una connotacién de lateralizacidn.
Sin embargo, las posturas posictales y la paresia de un brazo (pardlisis de Todd) o la
dificultad afasica son aspectos de utilidad para identificar el lado en que se localiza la
lesion [59].

Crisis amnésicas.
Rara vez los ataques breves, recurrentes de amnesia transitoria son las unicas

manifestaciones de epilepsia del 16bulo temporal, aunque no esta claro si en dichos
pacientes la amnesia representa un fenémeno ictal o posictal. Estos ataques de
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amnesia pura se refieren como amnesia epiléptica transitoria (AET). Si las actividades
del paciente ocurren a un nivel superior durante el ataque, como puede suceder, se
observa cierta semejanza con la amnesia global transitoria. No obstante, la brevedad y
la frecuencia del periodo de AET, su tendencia a ocurrir en el estado de despierto, la
alteracion del desempefio de las tareas cognoscitivas complejas y desde luego los
antecedentes de epilepsia y descargas ictales relacionadas en el EEG ayudan a
establecer la distincion [59].

Trastornos conductuales y psiquiatricos.

En pacientes con crisis parciales complejas se describen algunos aspectos de interés
en relacion con la personalidad, la conducta y los trastornos psiquidtricos. La
informacion de la prevalencia de estos trastornos es limitada y se deriva sobre todo de
estudios de grupos seleccionados de pacientes que reciben atencién en un hospital
universitario y otras clinicas de especialidades que tienden a tratar los casos mas
dificiles y complicados. En uno de dichos estudios, cerca de un tercio de los pacientes
tenia antecedentes de una enfermedad depresiva mayor y un numero igual tenia
sintomas de un trastorno de ansiedad; los sintomas psicdticos se encontraron en 10%.
Blumer y colaboradores informaron cuadros similares, también de un centro de
epilepsia ubicado en una universidad. Debe enfatizarse que estas notables tasas de
morbilidad psiquiatrica no reflejan la prevalencia en toda la poblacidn de epilépticos.

El estado posictal en pacientes con epilepsia del 16bulo temporal algunas veces toma
la forma de un estado paranoide ilusorio prolongado. Asimismo algunos pacientes se
mantienen en una psicosis paranoide- ilusoria o amnésica que dura dias o semanas. Es
posible que el EEG no muestre descargas epilépticas durante este periodo, aunque no
se excluye la actividad ictal repetida o sostenida en la amigdala y otras estructuras
profundas del 16bulo temporal. Este trastorno, casi indistinguible de la esquizofrenia,
también puede presentarse en el periodo interictal. De nuevo la frecuencia de esta
relacion es incierta. Un exceso de psicosis se reporta solo en estudios que emanan de
centros especializados; los estudios epidemiolégicos proporcionan sélo evidencias
limitadas de un exceso de psicosis en la poblacion general de epilépticos [60].

Historia Clinica.

El paciente con posibles crisis convulsivas debe ser investigado por los factores
potencialmente desencadenantes de las crisis, los sintomas que preceden al evento, y
recordar lo que sucedi6 durante el evento. Sin embargo, en muchos casos el paciente
s6lo puede proporcionar una cuenta incompleta o distorsionada debido a la alteracién
de la conciencia, por lo que es crucial para obtener una historia independiente de un
testigo. Si es posible, mas de uno de los testigos deben ser entrevistados para evaluar
la consistencia de la descripcion, ya que el recuerdo de los acontecimientos por parte
del testigo puede ser distorsionada por el panico. La cuenta final del evento debe

722



hacer una lista de sus componentes en orden temporal a partir de prédromo, aura,
manifestaciones objetivas, a continuacion, los signos y sintomas postictales. El
entrevistador debe preguntar acerca de la incontinencia urinaria, lesiones en la
lengua, confusion, postictal, y el dolor muscular postictal. Otras preguntas que se le
hagan dependeran del diagnostico diferencial especifico en cada caso [58].

La historia clinica puede identificar los factores de riesgo importantes para la
epilepsia o para otros trastornos. Esto debe incluir una historia de la gestacion, el
parto, etapas del desarrollo, y las enfermedades en la infancia y la nifiez. De particular
importancia son las convulsiones febriles e infecciones del sistema nervioso central
como meningitis o encefalitis, todos los cuales estan asociados con un mayor riesgo de
epilepsia. Cualquier trauma en la cabeza debe ser investigado con preguntas acerca de
la pérdida de la conciencia y su duracion, y la historia de fractura deprimida de craneo
o de otro tipo de patologia intracraneal. Otros factores de riesgo de epilepsia para
investigar dependeran de la edad de inicio, por ejemplo, antecedentes de accidente

cerebrovascular, que se vuelve importante cuando se inicia la epilepsia en la vejez
[58].

Se deben obtener la historia familiar de convulsiones febriles y otros trastornos
paroxisticos. La revision de todos los sistemas debe ser amplio con respecto a las
anormalidades del sistema nervioso central. Si se sospecha de sindromes especificos,
la revision de los sistemas debe incluir los sintomas relacionados con otros 6rganos
que pueden verse afectados en estos sindromes [58].

Examen fisico y neuroldgico.

Los aspectos mas importantes de la exploracién variara dependiendo de la edad y
circunstancias especificas. En los nifios, un examen cuidadoso de la piel es importante
para la identificaciéon de los trastornos neurocutaneos que a menudo son asociados
con la epilepsia. Los rasgos dismdrficos pueden sugerir ciertas anomalias
cromosomicas. El examen neuroldgico puede revelar anomalias en el estado mental o
motora y reflejos asimetrias que podrian ayudar en la lateralizacién de la zona
epileptogénica en epilepsia focal. Sin embargo, la mayoria de los individuos con
epilepsia del 16bulo temporal tendran un examen neurol6gico normal [58].

Electroencefalografia

El EEG es una representacion grafica del cambio de tension a través del tiempo. Cada
canal EEG registra la diferencia de potencial entre dos posiciones de electrodos en el
cuero cabelludo. En los registros de referencia, la primera entrada de cada canal
representa el electrodo activo, mientras que la segunda entrada representa la
referencia, que es idealmente neutro pero a menudo no lo es. En los registros
bipolares, cada canal representa la diferencia de potencial entre electrodos
adyacentes organizados en una montaje logico. La gran mayoria de los centros de
epilepsia utilizan grabaciones digitales de EEG que permiten el cambio del formato de
los montajes del EEG y el uso juicioso de los filtros para visualizar de forma dptima la
actividad, asi como el inicio ictal. Cuando la historia es consistente con epilepsia del
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l6bulo temporal, el EEG es la prueba mas ttil para confirmar el diagndstico y ayudar a
identificar la localizacion del foco epiléptico, en algunos casos [61].

La rutina del EEG de superficie es tipicamente de 20 a 30 minutos de duracion. Debe
incluir los procedimientos estandar de activacion como la hiperventilacion y la
estimulacion fética. El registro debe incluir condiciones de vigilia con los ojos abiertos
y los ojos cerrados. Lo ideal seria que también se realice un registro de la somnolencia
y el sueno, pero que puede ser dificil de obtener sin la privacidn del suefio. En el EEG
de rutina es poco probable registrar convulsiones reales, con la excepcién de las crisis
de ausencia generalizadas que pueden ser facilmente precipitada por hiperventilacion
en el paciente tratado. La principal aportacion del EEG de superficie es el registro de la
actividad epileptiforme interictal, que incluye puntas, ondas agudas, las descargas de
punta-onda, y las descargas polipunta-onda.

Existen una serie de criterios para identificar las descargas como epileptiformes, son
tipicamente de alta tensidn en comparacién con la actividad del EEG circundante. Su
duracion es de 70 a 200 ms para las ondas cortantes y menos de 70 ms para los picos,
cuando se graba desde el cuero cabelludo, las descargas epileptiformes son por lo
general de mas de 20 milisegundos. Las descargas epileptiformes tienden a tener mas
de una fase, y el componente predominante es negativo. Ese componente negativo
tiende a ser asimétrico; cuando la descarga epileptiforme se registra desde la primera
entrada en un canal, que tiene un segmento mas corto y mas bajo de voltaje
ascendente y un segmento mas largo y mas alto voltaje descendente. Las descargas
epileptiformes tienden a tener una onda lenta, y tienden a surgir de un fondo anormal.
Los criterios mencionados anteriormente no estan necesariamente todos presentes.
Sin embargo, los criterios mas constantes, el mas seguro puede ser sobre la naturaleza
de la descarga epileptiforme. Muchas posibilidades fisiologicas y variantes normales
son agudas en la configuraciéon y pueden ser diagnosticadas erroneamente como
epileptiformes. De hecho, la mala interpretacion del EEG es una de las razones mas
comunes para el sobrediagnostico / mal diagndstico de la epilepsia. Otra razon es la
historia de inadecuada e incapacidad para obtener una descripcidon detallada de los
acontecimientos de los testigos [62].

Las descargas epileptiformes son mas propensas a ser focales en pacientes con crisis
parciales y tienen mas probabilidades de ser generalizadas en los pacientes con crisis
de inicio generalizado. Para la mayoria de los pacientes con crisis parciales, la
localizacion de las descargas epileptiformes corresponde a la zona epileptogénica,
pero esto no siempre es cierto. Algunos pacientes con convulsiones derivadas de un
l6bulo temporal pueden tener descargas epileptiformes bitemporales independientes.
Las descargas epileptiformes del 16bulo temporal también pueden ser predominantes
en los pacientes que tienen epilepsia de origen frontal, parietal u occipital. Algunos
pacientes con convulsiones focales o generalizadas, pueden tener descargas
epileptiformes focales o multifocales, ademas de las descargas generalizadas.

El EEG de superficie de rutina tiene limitaciones importantes. Se trata de una
evaluacion indirecta, ya que no se suelen registrar los eventos ictales para los cuales el
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paciente esta en busca de la evaluacidon. Algunos pacientes pueden tener crisis
epilépticas y no epilépticas, o pueden tener ataques epilépticos, junto con alteraciones
del EEG epileptiformes que reflejan una tendencia a crisis en ausencia de ataques
reales. Algunos pacientes con epilepsia parcial pueden tener anormalidades en el EEG
generalizadas que reflejan una tendencia heredada crisis generalizadas a pesar de que
no se han generalizado las crisis de inicio. Por todas estas razones, el registro video---
EEG prolongado puede ser superior para el diagndstico definitivo de los hechos en
cuestion. Sin embargo, el seguimiento prolongado por video---EEG es costoso y por lo
tanto reservado para los pacientes que han tenido ataques recurrentes con
manifestaciones atipicas. El video--- EEG de seguimiento también esta indicado para
pacientes que contindan teniendo convulsiones a pesar del tratamiento adecuado,
aumentando la posibilidad de un diagndstico incorrecto o confiscacion de la
clasificacion [63].

Las caracteristicas que se observan en el electroencefalograma de superficie son la
aparicion de descargas de puntas agudas, espigas u ondas lentas en la region del
l6bulo temporal anterior tanto interictales como ictales, que predicen en un gran
porcentaje la enfermedad.

El analisis EEG se llevara a cabo para determinar si se trata o no de un foco
epileptogeno identificable. En el cual se puede obtener los siguientes resultados
electroencefalograficos:

* Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal anterior

* Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal medial bilateral.

* Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal lateral o area
orbitaria frontal.

Asi también la actividad de tipo ondas theta ritmica unilateral en el lI6bulo temporal
menor de 30 segundos después del inicio de la actividad eléctrica de la crisis se
asocia fuertemente con crisis de origen en la region temporal mesial y responden
adecuadamente al tratamiento quirdrgico [34,43].

Existen pruebas que sugieren que para que la actividad ictal sea visibles en el EEG de
superficie, deberan participar al menos 10 cm2 de la corteza. Por lo tanto, el inicio
ictal inicial puede ser visible s6lo después de la extension considerable de la crisis. El
uso de electrodos adicionales mas alla de la colocacion de los electrodos por el método
Internacional 10---20 puede ser util. Esto incluye nuevos electrodos estrechamente
espaciados en el sistema de 10 a 10, o electrodos fuera del sistema de 10---10, como
verdaderos electrodos temporales anteriores, electrodos esfenoidales, o electrodos
cigomaticos en la mejilla [72].

Estudios de imagen complementarios.
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Desde el punto de vista imagenolégico, la RM craneal se considera el método
diagnostico estandar. Se debe encontrar un aumento de sefial en T2 y FLAIR, junto a
atrofia y disminucién del volumen del hipocampo en imagenes en la secuencia T1, lo
que se correlaciona con resultados satisfactorios posquirdrgicos en hasta el 95% de
los casos [2,10,14].

Varios estudios han permitido observar que la presencia de los dos criterios
imagenologicos por RM craneal en la poblacién menor de 50 afios sin antecedente de
convulsiones, enfermedad siquiatrica, consumo de alcohol o demencia es inferior al
10% [6].

El PET utiliza isétopos emisores de positrones del metabolismo para obtener la
imagen, la perfusion, la sintesis de los neurotransmisores y la densidad del receptor.
La sintesis ligandos de emisores de positrones requiere un ciclotrén en el lugar. Como
resultado, la disponibilidad de PET ha sido relativamente limitado a los grandes
centros académicos. En la actualidad, el ligando mas cominmente utilizado es 18F---
fluorodesoxiglucosa (FDG), que permite la formacién de imagenes de la absorcion de
glucosa / metabolismo en el cerebro. La PET---FDG es casi siempre un estudio
interictal, el PET ictal suele ser casual y dificil de planificar. El PET---FDG contribuye a
la definicion de la zona de déficit funcional. Aproximadamente el 80% de los pacientes
tienen una region discreta de hipometabolismo que tiene una buena correlacion con el
lado del foco epiléptico en la epilepsia del l6bulo temporal. La region de
hipometabolismo en PET es normalmente mayor que la zona epileptogénica. El
hipometabolismo en el PET tiene una mayor correlacion con la zona de inicio ictal que
el EEG de superficie. FDG---PET es particularmente util en pacientes sin
anormalidades en la resonancia magnética. La identificacion de hipometabolismo
temporal correspondiente a la regién bien localizada de inicio ictal de manera
electroencefalografica y la actividad epileptiforme interictal en el EEG puede permitir,
con la confianza suficiente, que se proceda con la cirugia de la epilepsia, sin necesidad
de realizar monitoreo invasivo (Carne et al., 2004). E1 FDG---PET puede ser engafioso
en algunos pacientes con epilepsia extratemporal, mostrando las zonas temporales
hipometabdlicas [73].

Otro estudio utilizado es el SPECT, en el que se mide el flujo sanguineo cerebral en el
estado ictal a través de la distribucidon del radiotrazador HMPAo. Los resultados
obtenidos se encuentran relacionados directamente con la ubicacién de la lesion
temporal. De este modo, las lesiones temporales mesiales causan hipoperfusion
temporal medial y lateral ipsilateral, mientras que las lesiones temporales laterales
causan hipoperfusion bilateral y la hipoperfusion temporal medial ipsilateral se ha
asociado con tejido cerebral normal [41].

La espectroscopia por RM evalua la relaciéon N-acetilaspartato/colina + creatina, la
cual se considera normal hasta 0,72. Se han obtenido resultados alentadores, en los
que se han encontrado valores de sensibilidad-valor predictivo positivo del 100% y de
especificidad-valor predictivo negativo del 78% para la epilepsia del 16bulo temporal
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medial y anormalidades temporales bilaterales entre el 20 y el 55% de los pacientes
[41].

En Magnetoencefalografia las corrientes eléctricas que se detectan en el cuero
cabelludo, y que sirven como base para el EEG también producen campos magnéticos
que pueden ser medidos con la magnetoencefalograma (MEG). Al igual que el EEG, la
MEG puede realizar un seguimiento de la actividad electromagnética del cerebro en
tiempo real. Tiene una ventaja sobre EEG en que las sefiales magnéticas no estan
distorsionadas por las diferencias en la conductividad entre el cerebro, el craneo y el
cuero cabelludo. Sin embargo, el MEG tiene sefial similar disminuida con la distancia,
que es inversamente proporcional al cuadrado de la distancia desde la fuente. La MEG
no detecta picos puros del hipocampo, pero puede detectar picos de propagacion, y la
orientacion del dipolo es entonces util para distinguir cuando la fuente es mesial o
lateral. La MEG parece un poco mas sensible para las fuentes neocorticales de la
convexidad que las fuentes del EEG, que implican la deteccién de 3 a 4 cm2 de la
corteza en lugar de 6 cm2 de la corteza del EEG. Las maquinas de ultima generacion de
MEG suelen contener 300 o mas sensores que cubren la mayor parte de la cabeza y
que permiten una estimacion mas precisa de la fuente de origen del dipolo magnético.

Mediante el uso de marcadores de referencia, la resonancia magnética estructural, y el
registro central, la fuente magnética se puede mostrar en la resonancia magnética
estructural, que se ha denominado como la imagen de la fuente magnética. La imagen
de la fuente magnética puede ser atribuida a la actividad magnética espontanea, asi
como a eventos relacionados con los campos magnéticos. El MEG se utiliza sobre todo
para la evaluacion de la actividad epileptiforme interictal y por lo tanto ayuda a
definir la zona irritativa. Mientras el EEG es el mejor en la grabacidon descargas
epileptiformes con un dipolo vertical (perpendicular a la superficie de las
circunvoluciones), los registros de los dipolos del MEG son mejores con dipolos
horizontales paralelos a la superficie, por lo que la MEG y el EEG son complementarios
a este respecto. La disponibilidad de la MEG sigue siendo limitada a los principales
centros académicos [74].

La Resonancia Magnética Funcional consiste en la activacion cerebral local que
produce un aumento local en el metabolismo de la glucosa, el flujo sanguineo cerebral,
y la tasa metabolica cerebral de oxigeno. El aumento del flujo sanguineo cerebral
tiende a superar el aumento de la tasa metabolica cerebral de oxigeno de manera que
la acTvacion cerebral resulta de un aumento en el nivel de oxigenacion capilar y
venosa y una reduccion relativa de la desoxihemoglobina. La desoxihemoglobina es
paramagnética, por lo que un incremento en la oxigenacion produce un aumento de la
sefial magnética. El contraste dependiente del nivel de oxigenaciéon de la
sangre(BOLD) es la base de la resonancia magnética funcional (fMRI), la resonancia
magnética funcional se ha utilizado predominantemente para la localizaciéon de las
funciones corticales que tienen que ser protegidas en la cirugia de la epilepsia. Se
puede localizar con eficacia la corteza motora y sensorial, asi como la corteza del
lenguaje. También hay evidencia creciente de que se pueden localizar las funciones de
la memoria.
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El uso de resonancia magnética funcional para la localizacion del foco epiléptico es
mas experimental en este momento. Por lo general, requiere de registro de EEG
concomitante durante la adquisicion de la resonancia magnética funcional. Las
descargas epileptiformes interictales estan asociadas con un cambio hemodinamico
que normalmente tiene una latencia de varios segundos. El cambio hemodinamico
puede reflejar la activacion, desactivacion, o ambos. La definicion de las regiones del
cerebro con los cambios hemodinamicos en respuesta a las descargas epileptiformes
interictales ayudan a definir la zona irritativa. Sin embargo, sdlo los pacientes con
descargas epileptiformes interictales frecuentes pueden ser estudiados con
resonancia magnética funcional. Controladas por datos, incluyendo los métodos de
analisis de la agregacion temporal y analisis de componentes independientes estan
siendo investigados para analizar las fluctuaciones relevantes en el flujo sanguineo
[75].

Tratamiento farmacoldgico de la Epilepsia del Lobulo Temporal.

Toda epilepsia parcial, que se origine en cualquier porcién cortical y por cualquier
causa, puede presentarse con convulsiones parciales simples, complejas o
secundariamente generalizadas, todas las cuales requieren tratamiento. El
tratamiento médico de cualquier epilepsia parcial, incluyendo la epilepsia del 16bulo
temporal, se basa en el principio de que la administracién prolongada de farmacos
antiepilépticos (elegidos entre los que previamente han probado reducir o eliminar
efectivamente las crisis parciales en 50% o mas de los pacientes), preferiblemente
uno a la vez, se puede descubrir que un régimen fiable evitara episodios recurrentes
convulsivos sin efectos secundarios inaceptables. El objetivo general con el que dicho
tratamiento se inicia es la eliminacion total de las crisis. Los fArmacos antiepilépticos
standard aprobados para el tratamiento solo o coadyuvante son los de primera
generacion (carbamazepina, fenitoina, fenobarbital, acido valproico y primidona), los
de segunda generacion (gabapentina, lamotrigina, topiramato, tiagabina, felbamato), y
de tercera generacion (oxcarbazepina, zonisamida, levetiracetam) [64,65].

Si los medicamentos individuales no tienen éxito, dichos farmacos antiepilépticos
pueden ser combinados de manera apropiada. Diversos estudios muestran, sin
embargo, que solo del 0---20% de los pacientes en que las crisis parciales no se
controlaron con un solo farmaco estaran libres de crisis con la adiciéon de un segundo
farmaco. Los medicamentos antiepilépticos de segunda o tercera generacion podrian
proporcionar mayor éxito con la monoterapia, o en combinaciones de politerapia,
pero hasta ahora esto no se ha observado. En una revision retrospectiva de su propia
experiencia, Kwan y Brodie informaron que la respuesta al primer medicamento es un
potente predictor de la respuesta final de las crisis parciales al tratamiento médico.
Entre la poblacion de pacientes recién diagnosticados de epilepsia que no habian
respondido al primer medicamento, sélo el 14% estuvo libre de crisis con un
medicamento alternativo, y sélo el 3% en dos farmacos. Las respuestas no se han
mejorado mediante la utilizacion de medicamentos antiepilépticos de segunda y
tercera generacion [44].
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Realizar diagnéstico diferencial entre crisis epilépticas y no epilépticas.

Segun algunos estudios clasicos, hasta un 20% de los pacientes que son referidos a un
centro especializado por epilepsia refractaria no tienen epilepsia [12]. Los registros
electroencefalograficos de rutina presentan diversas limitaciones para el diagndstico:

El registro de actividad epileptiforme en algunos pacientes que no tienen epilepsia;
asi, alrededor de un 3% de personas sin epilepsia pueden presentar actividad
epileptiforme [13].

La existencia de variantes electroencefalograficas fisioldgicas que se asemejan a la
actividad epileptiforme y que pueden crear confusion.

La brevedad de los registros de rutina puede llevar a que no se registre actividad
epileptiforme y en consecuencia, se interpreten como no epilépticas las crisis del
paciente cuando en realidad lo son.

Epilepsia Refractaria al Tratamiento Médico.

La epilepsia refractaria al tratamiento médico puede estar presente desde el comienzo
mas que evolucionar en el Tempo, se ha observado que las caracteristicas clinicas de
este tipo de pacientes se encuentran presentes desde el principio del padecimiento.
Dichos pacientes son mas propensos a tener anormalidades estructurales cerebrales
subyacentes, haber tenido mas de 20 crisis antes de iniciar el tratamiento y tener una
respuesta inadecuada al primer medicamento antiepileptico prescrito. Algunos
pacientes con epilepsia refractaria pueden ser identificados de manera temprana en el
curso de la enfermedad.

Se considera que se debe de valorar el tratamiento quirurgico cuando un paciente no
ha respondido al tratamiento farmacoldgico con dos o mas antiepilépticos de primera
linea, con adecuado apego al tratamiento para prevenir una o mas crisis en un periodo
de al menos 18 meses [22,50].

La ELTM se puede estudiar haciendo uso de diversos métodos diagndsticos invasivos
y no invasivos. Los cuales estan encaminados a identificar la localizaciéon del foco
epileptogeno.

El diagnostico se debera de reforzar para sustentar el diagndstico y para la planeacion
de la cirugia, utilizando monitoreo electroencefalografico y con estudios de imagen los
cuales incluyen Resonancia Magnética, tomografia computada por emisiéon de
positrones y de ser posible tomografia computada por emision de positrones durante
el ictus y RM funcional con espectroscopia [53].
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Monitorizacion con Video-EEG.
Definicion.

La monitorizacion prolongada video-EEG consiste en un registro simultaneo de la
clinica del paciente (video) y la actividad electroencefalografica (EEG), durante un
periodo de tiempo variable. El video-EEG permite registrar crisis y analizar el registro
EEG ictal e interictal.

La monitorizacidn prolongada por video en el que se graban las crisis epilépticas y se
correlacionan con los hallazgos electroencefalograficos, se ha considerado como uno
de los métodos diagnodsticos mas importantes, ya que las grabaciones ictales ofrecen
informacion mas valiosa, aunque hay autores que han encontrado que la informacion
suministrada por el EEG interictal y la RM craneal permiten ubicar el 16bulo temporal
afectado en mas del 91% de los casos [35].

Indicaciones.

Las indicaciones fundamentales con fines diagnosticos se daran en los siguientes
casos:

* Pacientes cuyos eventos criticos presenten una semiologia clinica que pueda
ser compatible con crisis no epilépticas, especialmente si los eventos son
relativamente frecuentes, con el fin de filiar de forma precisa el diagnéstico
y hacer un abordaje correcto de los mismos.

* Pacientes con una pobre respuesta al tratamiento con fArmacos antiepilépticos,
en los que nos replanteemos el diagndstico de epilepsia. Bastara con registrar
al menos un evento critico tipico con buena calidad de video y EEG para
precisar el diagndstico.

Las indicaciones de la monitorizacion prolongada video-EEG, tomando como base las
recomendaciones de la Liga Internacional Contra la Epilepsia (ILAE) [52] , son las
siguientes:

1. Realizar diagnostico diferencial entre crisis epilépticas y no epilépticas.
2. Deteccion, caracterizacion y cuantificacion mediante video-EEG de eventos
epilépticos del paciente en los casos en que el tipo de crisis o de epilepsia del

paciente no sea claro, para poder llegar a un diagnoéstico. Valorar la influencia de
las activaciones en el paciente.
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3. Documentacién del patron circadiano de crisis, su frecuencia y la influencia de los
farmacos en los cambios del patron de crisis e incluso de comportamiento.
Particularmente en los desordenes de movimiento paroxisticos.

4. Documentacion durante el suefio de patrones epileptiformes y valoracién de la
disrupcion de la arquitectura del suefio en las llamadas epilepsias cognitivas
(empleo fundamentalmente en pediatria).

5. Evaluacion prequirdrgica de candidatos a cirugia de epilepsia.

6. Monitorizacién en las unidades de cuidados intensivos.

La monitorizacién prolongada por video en el que se graban las crisis epilépticas y se
correlacionan con los hallazgos electroencefalograficos, se ha considerado como uno
de los métodos diagnodsticos mas importantes, ya que las grabaciones ictales ofrecen
informacion mas valiosa, aunque hay autores que han encontrado que la informacion
suministrada por el EEG interictal y la RM craneal permiten ubicar el 16bulo temporal
afectado en mas del 91% de los casos [35].

Evaluacion de pacientes para la cirugia de la epilepsia.

Alrededor del 35% de los pacientes con crisis de inicio parcial son resistentes a la
terapia con farmacos antiepilépticos, los cuales son candidatos para cirugia de
epilepsia. A menos que haya una clara contraindicacion para este tipo de cirugia, estos
pacientes suelen someterse a una evaluacidn prequirurgica, cuyo objetivo es localizar
la zona epileptogéna. La zona epileptogéna se define como la zona cuya reseccidn es
necesario y suficiente para eliminar las convulsiones. Esta zona no pueden ser
directamente definida por cualquier prueba, pero puede ser estimada por un nimero
de otras zonas [66].

La zona de inicio ictal (también llamada zona de crisis de inicio o en la zona del
marcapasos) es el area de la corteza que esta generando las convulsiones. Esta zona, si
es definida con precision, esta contenida dentro de la zona epileptogénica pero puede
ser menor que la zona epileptogénica en si. Asi, es posible que las convulsiones
comiencen en una seccion de la zona epileptogénica, pero hay otras partes de la zona
que son capaces de asumir la funcion de generacion de la crisis una vez que la zona de
inicio ictal se elimina. Identificar y definir la zona de inicio ictal puede ser un reto, ya
que antes de detectar la actividad ictal puede que la crisis ya ha sido objeto de
considerable extension, desde donde en realidad se origind el ataque. Incluso durante
la grabaciéon del EEG directamente desde el cerebro con electrodos implantados, la
zona de inicio ictal puede pasar desapercibida a menos que los electrodos se colocan
directamente sobre esa zona [67].

La zona irritativa es la zona que genera las descargas epileptiformes interictales. En la
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situacion mas sencilla, la zona irritativa se localiza dentro de la zona epileptogénica.
Sin embargo, en algunos casos puede haber multiples zonas irritativas, sélo una de las
cuales corresponde a la zona epileptogénica. Uno de los escenarios mas comunes son
las crisis mesiales bilaterales y las zonas laterales temporales de irritacién en un
paciente con una declaracion unilateral mesial o zona epileptogénica temporal. La
relacidn entre la zona irritativa y la zona epileptogénica puede ser atin mas complejo.
Por ejemplo, una zona mesial epileptogénica frontal puede tener una zona frontal
correspondiente mesial irritativa que no puede ser detectada por el EEG en el cuero
cabelludo y zonas temporales bilaterales irritativas que no generan convulsiones.

La zona ictal sintomatica es la region que produce las manifestaciones de las crisis. Si
la zona epileptogénica estd en la corteza primaria sensorial o motora, las
manifestaciones convulsivas iniciales pueden estar relacionados con la funcién de que
la corteza; en esa situacion, la zona sintomatica ictal corresponde a la zona de inicio
ictal. Sin embargo, en muchos casos, la zona de inicio ictal se encuentra en la corteza
silenciosa, y las manifestaciones clinicas iniciales reflejan la activaciéon de regiones
distantes no silenciosas, zonas a lo largo de la trayectoria de propagacion de las
convulsiones. La zona sintomatica ictal puede ser mas valiosa para la lateralizacién de
la localizacion exacta, porque lo mas probable es que las crisis se extiendan en el
hemisferio de origen antes de propagarse al hemisferio contralateral. Sin embargo,
esto no es siempre el caso.

La lesion epileptogénica es una anormalidad cerebral estructural, que se presume que
es la causa de la epilepsia y se identifica generalmente con la RM. La relacion de la
lesion epileptogénica a la zona de inicio de las crisis es variable. Algunas lesiones
como la displasia cortical o hamartoma hipotaldmico son intrinsecamente
epileptogénicas, y las convulsiones pueden surgir desde el interior de la lesion. Por
otro lado, las crisis suelen surgir de las malformaciones cavernosas cerebrales
circundantes y tumores benignos. En el caso de lesiones muy grandes, las
convulsiones pueden surgir de un aspecto del cerebro circundante. Es importante
tener en cuenta que algunas lesiones pueden ser hallazgos casuales y no
necesariamente relacionados con la epilepsia. Por ejemplo, los quistes aracnoideos y
malformaciones venosas estan a menudo sin relacidn o indirectamente relacionados
con la epilepsia (mediante la asociaciéon con malformaciones corticales). Otro factor
importante a tener en cuenta es que puede haber multiples lesiones, sélo uno de los
cuales es responsable de la generacion de las convulsiones. Cuando solo se retira la
lesion epileptogénica de manera parcial, es una causa importante de fracaso
quirargico [68].

La zona de déficit, responsable de los déficits funcionales, se puede medir en una
variedad de formas, incluyendo la exploracion neurolégica, pruebas
neuropsicologicas, la atenuacion focal interictal y actividad lenta en el EEG, la
captacion de glucosa local en PET, o el flujo sanguineo cerebral local mediante PET
interictal con [150 ] H20 o la tomografia computarizada por emisién de fotdn tnico
(SPECT) interictal. Aunque la zona de déficit funcional puede incluir la zona
epileptogénica, a menudo es considerablemente mayor. Por ejemplo, el
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hipometabolismo puede implicar el 16bulo temporal entero, e incluso van mas alla del
l6bulo temporal en pacientes con epilepsia del 16bulo temporal y la esclerosis del
hipocampo, en los cuales puede estar la zona epileptogénica limitada en el hipocampo
y la circunvolucion del hipocampo. El resto de esta seccidon se analizan los elementos
individuales de la evaluacién prequirurgica [69].

Sin embargo es importante mencionar que no existe un estudio o una variable de
todos ellos con un 100% de valor predictivo y que el prondstico de los resultados en
excelentes, buenos y malos se debe basar en la concordancia o discordancia de
multiples factores predictivos, incluso los signos de atrofia hipocampal solos o
acompanados de esclerosis detectada por medio de RMN y la actividad ictal
paroxistica basotemporal detectada por medio de registros EEG de profundidad o
subdural no son poderosos para establecer el prondstico de la lobectomia temporal
por si mismos. La esclerosis hipocampal y la atrofia resultan en resultados pobres
cuando se acompafnan de otros signos que son discordantes, en cambio algunos
pacientes que presentan hipocampos normales en la RMN en presencia de otros
signos clinicos y EEG concordantes entre si se acompafiaron de resultados excelentes
o buenos. Por lo tanto con la combinacién concordante de los estudios invasivos y los
no---invasivos existe una elevada probabilidad de éxito. La alta eficacia de la
lobectomia temporal anterior (86% de los pacientes libres de crisis) es obtenida al
utilizar todos los factores predictivos disponibles [70].

Si se logra establecer las caracteristicas clinicas del tipo de epilepsia asi como el foco
epileptogeno se podra ofrecer el tratamiento quirtrgico. Usualmente el registro EEG
se lleva a cabo con un monitoreo simultaneo en video, de ser necesario para la
identificacion del foco, se pueden utilizar electrodos esfenoidales o en el foramen oval.
En caso de que el registro EEG de superficie se distorsione o exista artefactos, la
colocacion de electrodos subdurales o grids sera necesario. Ocasionalmente cuando
los registros de superficie revelan conflicto o resultados inconclusos los electrodos
profundos seran de utilidad [53].
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RM Resonancia Magnética.
fRM Resonancia Magnética funcional.
PET Tomogrfia por emisién de positrones.
SPECT Tomograffa por emisién simple de positrones con componentes
marcados de tecnesio.
eRM Resonancia Magnética con espectroscopia.
*EEG intracraneal: Electrodos esfenoidales.
Electrodos profundos.

<

Electrodos Subdurales o Grids.
+ Aumento de intensidad en la secuencia T2 en las estructuras del
16bulo temporal mesial y disminucién del tamafio de la formacién del
hipocampo.

. Esclerosis del 16bulo temporal temporal mesial.



< Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal anterior. “Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal lateral o
Puntas interictales correspondientes al 16bulo temporal medial 4rea orbitaria frontal.

bilateral. Foco epileptégeno no localizable o dudoso.

Historia clinica neurologica.

La identificacion de los factores de riesgo especificos de la historia puede ayudar a
predecir la lesién epileptogénica. Por ejemplo, una historia del estado epiléptico febril
en la infancia tiene una fuerte correlacion con la patologia de la esclerosis del
hipocampo. La meningitis y la encefalitis cuando ocurren antes de la edad de 5 afios
también se asocian con epilepsia del 16bulo temporal y la esclerosis del hipocampo,
mientras que los mismos factores de riesgo que ocurran después de los 5 afios de
edad parecen predecir zonas neocorticales epileptogénicas. Del mismo modo, los
indicios de trauma en la cabeza también pueden predecir la esclerosis del hipocampo,
a pesar de que la esclerosis del hipocampo también puede ser vista después de trauma
en el craneo a una mayor edad. La descripcion del aura, arresto conductual y la
semiologia de alguna convulsién temprana ayudan a la localizaciéon de la zona ictal
sintomatica. Algunas auras son caracteristicas de la localizacién temporal mesial,
mientras que las alucinaciones auditivas elementales al inicio de la crisis son favor de
una localizacion temporal lateral, y las alucinaciones visuales elementales a favor de
una localizacion occipital. La descripcidn de la semiologia por los testigos también es
util, especialmente para la lateralizacion. Sin embargo, puesto que la grabacion de las
convulsiones clinicas es un componente importante de la evaluacién prequirurgica, el
analisis de video EEG y la semiologia convulsidn registrada reemplaza a la descripcion
proporcionada por testigos a los efectos de la localizacion y lateralizacion [71].

Pruebas Neuropsicoldgicas.

Las pruebas neuropsicolégicas ayudan en la definicion de la zona con déficit funcional.
La bateria de pruebas evalua las funciones corticales del 16bulo temporal, frontal,
parietal y occipital, tanto derechos como izquierdos. Algunas pruebas también ayudan
a identificar la disfuncién temporal mesial contralateral. La informacién de la
localizacion ayuda a apoyar otras pruebas en la evaluacidn prequirurgica. Las pruebas
neuropsicologicas también pueden ayudar a predecir el déficit postoperatorio, sobre
todo cuando la reseccidn planeada eliminara parte de la corteza funcional.

Prueba o Test de Wada.

Otros estudios diagnosticos utilizados en los pacientes con ELT son el test de Wada
(con amobarbital), con el que se evaliia la memoria y el lenguaje de los pacientes de
manera independiente para determinar la lateralidad de ambas funciones y
determinar las posibles alteraciones relacionadas con la enfermedad y las secuelas
que pudieran observarse después de reseccion quirurgica. Igualmente, se pueden
realizar estudios de neuroimagen funcionales, como el PET, en el que se evaltua el
metabolismo celular con fluorodeoxiglucosa en los estados interictales, en los que se
observa hipometabolismo en la zona epileptogénica, lo que permite la lateralizacion
en hasta el 86% de los pacientes y la diferenciaciéon entre ELTM (100%), tumores
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(91%) y anormalidades del neurodesarrollo (89%). Sin embargo, no se correlaciona
con la pérdida neuronal y los resultados pueden ser erréneos en pacientes
controlados farmacoldgicamente [41]. Los pacientes que se van a someter a la cirugia
de epilepsia deberan de contar con evaluacion cognitiva completa; pruebas de
coeficiente intelectual, memoria y pruebas neuropsicoldgicas. Ha esto se sumara la
prueba de Wada, la meta es documentar la adecuada funcion de memoria
contralateral.

Registros EEG invasivos.

La cirugia puede llevarse a cabo sin pruebas invasivas si los resultados prequirurgicos
son congruentes, si existe una lesion estructural o funcional clara que corresponde a la
localizacion eléctrica consistente, y si no hay un riesgo cierto para la corteza
elocuente. Las indicaciones para EEG invasivo son:

= Una zona epileptogénica que esta bien lateralizada pero no esta bien localizada, por
ejemplo, no esta claro si es frontal o temporal, temporal anterior o mesial, temporal
lateral o posterior.

= Los inicios ictales bitemporales o la actividad epileptiforme bitemporal frecuente.
= Una zona epileptogénica que se superpone con la corteza funcional.
= Sin lesion evidente o epilepsia extratemporal neocortical.

= Zona epileptogéna mal definida o datos incongruentes. En general, es esencial
disponer de una hipotesis para la ubicacion de la zona epileptogéna en una o dos
regiones antes del registro invasivo.

Los diferentes tipos de electrodos pueden ser utilizados para diferentes indicaciones
en el EEG invasivo. Las mallas de electrodos subdurales son ttiles para una mejor
localizacion de una zona epileptogénica bien lateralizada y para el mapeo de la corteza
con la estimulacién eléctrica funcional, con el fin de preservarla en el momento de la
cirugia. Los electrodos de profundidad son utiles para la lateralizacion del inicio ictal
en un paciente con aparentes focos temporales mesiales bilaterales, o para el registro
de las regiones relativamente inaccesibles. Los electrodos de grid subdural o epidural
son utiles para la cobertura bilateral o para el muestreo de grandes areas sin
craneotomia. Los electrodos del foramen oval, que se insertan a través del foramen
oval para grabar desde la corteza temporal mesial, son tutiles para la lateralizacion de
la zona epileptogénica de pacientes con aparentes focos temporales mesiales
bilaterales. Los electrodos epidurales se insertan a través de una abertura en el
craneo, por fuera de la duramadre. Su uso elimina el artefacto muscular. Se pueden
utilizar para muestrear la actividad eléctrica de grandes regiones corticales
superficiales.

Los electrodos subdurales permiten la localizacion de las funciones corticales con
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estimulacién eléctrica, si existe la posibilidad de que la cirugia ponga en riesgo estas
funciones. La estimulacién del area motora principal o de la corteza sensorial primaria
suele producir respuestas positivas, mientras que la estimulacion de la corteza de
asociacién produce alteracion de la funcidn si el paciente estd comprometido en una
tarea que requiere esa funcion de la corteza. La localizacion de la corteza del lenguaje
obliga al paciente a participar en actividades de lenguaje durante la estimulacion
eléctrica.

La anormalidad electroencefalografica mas frecuentemente asociada a las crisis del
l6bulo temporal mesial es la hipersincronia local, una condiciéon que se encuentra
asociada a una mayor pérdida neuronal en el hipocampo. Se ha visto que la actividad
eléctrica de bajo voltaje---rapido representa mas frecuentemente descargas que se
encuentran ampliamente distribuidas, las cuales se propagan mas rapidamente a las
zonas neocorticales vecinas e interactian con estas [76].

Clasificacion prondstica de la cirugia de epilepsia.

En 1993 Engel, et al, publicaron una clasificacion para el pronoéstico de la cirugia de
epilepsia en la cudl se establecen 4 grados de acuerdo con el namero y calidad de las
crisis después de la cirugia [77].

Clase I: sin crisis incapacitantes
A. Completamente libre de crisis desde la cirugia.
B. Crisis parciales simples no incapacitantes inicamente desde la cirugia.

C. Algunas crisis incapacitantes después de la cirugia, pero sin crisis incapacitantes
durante al menos dos afios.

D. C(Crisis generalizadas uUnicamente con la suspension de medicamentos
antiepilépticos.

Clase II: Crisis incapacitantes poco frecuentes (“Casi sin crisis”)
A. Inicialmente libre de crisis incapacitantes pero ahora tiene crisis ocasionales
Clase III: mejoria significativa

Clase IV: Sin mejoria significativa

Tratamiento quirurgico para la epilepsia del 16bulo temporal.
El tratamiento quirdrgico de cualquier epilepsia parcial se basa en el principio en el

que la remocion de la regidon del cerebro identificada como la generadora de las
crisis resultara en la detencion de la actividad epiléptica [44], de esta manera la meta
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en la cirugia de epilepsia resecar el drea de actividad cerebral anormal de la cual la
crisis se origina sin causar alteraciones funcionales de relevancia.

La cirugia de epilepsia incluye la lobectomia temporal, callosotomia, hemisferectomia
y corticectomia para focos extratemporales, este trabajo se limita a la cirugia de
l6bulo temporal [53].

Cabe mencionar que existen algunas otras alternativas que sustituyen la reseccion de
la amigdala y el hipocampo, como es la colocacion de estimuladores de profundidad ,
la radiocirugia, pero estas alternativas no han mostrado la misma eficacia de la cirugia
de epilepsia [33,47,48]. El principio de localizacion del foco epileptégeno y resecar esa
porcién de cerebro andmalo es la base que sustenta la cirugia, bajo este principio se
ha establecido otro tipo de cirugia en la cual se lleva a cabo la desconexién de los
circuitos que conectan el foco epileptdgeno y generador de la epilepsia como son: la
amigdalotomia, hipocampotomia y la amigdalo-hipocampotomia [3].

La lobectomia temporal anterior y la amigdalo-hipocampectomia selectiva son los dos
abordajes de eleccion para el tratamiento de la epilepsia refractaria a tratamiento
medico, que involucran los l6bulos temporales dominantes y no dominante
respectivamente. Ambas técnicas confieren acceso a las estructuras del la region
mesial del 16bulo temporal. La lobectomia temporal anterior confiere un corredor
quirurgico mas amplio que la amigdalohipocampectomia selectiva lo que permite un
mejor control del are de reseccidn. No existe una diferencia significativa entre una y
otra cirugia en relacién al control de las crisis epilépticas, (98% Vs 91%) [31] asi
como tampoco existe gran diferencia en cuanto a la presentaciéon complicaciones
entre unay otra técnica.

Otra alternativa en tratamiento de la epilepsia del 16bulo temporal es la radio cirugia
con Gamma Knife la cual ha demostrado resultados aceptables, pero aun falta por
establecer su verdadero roll en el tratamiento de la epilepsia refractaria a farmacos,
ya que no se cuenta con series lo suficientemente grandes para evaluar el método.
[52].

Técnica quirargica.

La técnica quirurgica descrita para la cirugia de l6bulo temporal estable la incision
tipo signo de interrogacion que inicia por detras de la implantacion del cabello y
desciende 1 cm anterior al trago. Realizandose posteriormente la diseccidn del colgajo
cutaneo con diseccidn interfascial, se realiza diseccion del musculo temporal para
exponer la porcion en la cual se realizara el primer trepano, se pueden realizar de 4 a
5 trépanos el primer trepano se realiza a la altura del canto externo del ojo y
posteriormente se realiza fractura de la porcion antero inferior del hueso temporal
realizando una craneotomia osteoplastica. Se realiza coagulacion de la arteria
meningea media una ves hecho esto se realiza osteotomia hasta la base de la fosa
media. Posteriormente la apertura dural se lleva a cabo en forma radiada. La ablacion
se comienza con la incisién con el electrocauterio a nivel de giro temporal medio
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desde el polo temporal y posteriormente 4 a 5 cm posteriormente realizando una
curva algunos milimetros anterior a la vena de Labbé hacia la base del temporal. Una
ves abierta la aracnoides se realiza la reseccidn utilizando succion dirigiéndose hacia
el cuerno del asta temporal la cual es abierta en el surco dorsal a la amigdala y al
hipocampo, se identifica y la diseccion se lleva a cabo hasta la pia sobre la superficie
medial del 16bulo temporal. La corteza del labio ventral del surco temporal superior es
resecada con succion hasta la porcion subpial. La amigdala y la parte rostral del
hipocampo es removido y asi la ablacion a lo largo del piso de la fosa media mide
aproximadamente 5 a 6.5 cm. Después de corroborar la hemostasia se lleva a cabo el
cierre de la dura madre con puntos separados y colocando puntos de durosuspension.
Se fija el colgajo 6seo, y posteriormente se afronta la fascia del musculo temporal,
realizando al final el cierre de la herida [4,32].
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La epilepsia tiene importantes repercusiones econémicas por la atencién sanitaria
que requiere, muertes prematuras y la pérdida de productividad laboral que ocasiona.
En el caso de la epilepsia de 16bulo temporal mesial el tratamiento quirdrgico es una
solucion efectiva y segura que le brinda al paciente una mejoria en su calidad de vida,
una integracion social, y una solucién a un problema de salud publica importante.

Lo que se propone conocer en este estudio es el resultado obtenido en los pacientes
del Hospital General de México diagnosticados con epilepsia del l6bulo temporal
mesial, quienes fueron sometidos a lobectomia temporal anterior de 1992 al 2000
previamente sometidos a un riguroso protocolo de diagnostico. Identificando que
porcentaje de esta poblacion resulto ser libre de crisis epilépticas, y que porcentaje de
la poblaciéon sometida a cirugia presento recidiva y la cantidad de crisis que
presentaron en un seguimiento a 10 afios. En este estudio se trata de identificar la
ventaja de la cirugia de epilepsia en el caso de la epilepsia del 16bulo temporal mesial.
Ya que el Servicio de Neurocirugia y la clinica de epilepsia de este hospital se
encuentra dentro de los mas destacados a nivel internacional los resultados de este
estudio aportan vital informacion en relaciéon a un padecimiento que representa un
importante problema de salud publica del pais.

JUSTIFICACION.

La razén por la cual se lleva a cabo este estudio es resultado del interés en
documentar los resultados en el tratamiento de una patologia de relevancia en la
Salud Publica del Pais, la “Clinica de Epilepsia” del servicio de Neurologia y
Neurocirugia del Hospital General de México se encuentra como uno de los centros
mas destacados a nivel internacional por la calidad, cantidad y tipo de tratamientos
que se realizan. Documentar los resultados de una patologia que representa un
problema de salud publica importante en el pais, no solamente repercute
econdmicamente a nivel institucional, también aporta una estadistica fidedigna y
confiable como guia en el tratamiento de la epilepsia del 16bulo temporal mesial. Este
tipo de patologia presenta muy buenos resultados posterior al tratamiento quirurgico,
si se sigue un protocolo adecuado para su diagnostico, y se brinda el tratamiento
necesario se podra resolver un problema de Salud Publica que atafie a nuestro pais,
teniendo como guia este estudio se puede extender a nivel nacional un protocolo para
diagnostico y tratamiento de la epilepsia del l6bulo temporal mesial ajustado a
nuestra poblacion.

PREGUNTA DE INVESTIGACION
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Cual es el porcentaje de pacientes diagnosticados con epilepsia de 16bulo temporal
mesial, libre de crisis posterior a la lobectomia temporal posterior a un seguimiento
de 2,5y 10 afios?

HIPOTESIS

Las crisis epilépticas de la ELTM se originan en el hipocampo, la amigdala y el giro
parahipocampal y el foco epileptogeno se puede originan dentro de los circuitos
limitados en un solo hemisferio, posteriormente el foco epileptégeno puede ser
ampliamente distribuido, ya que este tipo de descargas se originan en areas
subcorticales, el inicio del foco es consistente de una crisis a otra con unos patrones de
propagacion que pueden involucrar el hemisferio contralateral, en algunos casos
existe mas de un circuito involucrado y mas de un tipo de crisis pero cada tipo de
crisis individual tiene un sitio de inicio consistente.

La probabilidad de remisiéon completa de las crisis posterior a la lobectomia temporal
a los 2 afos es superior al 50%, a los 5 afos superior al 45% y a los 10 afios superior
al 40%.

La mayor duracion de la epilepsia previa a la cirugia tiene una mayor asociacién con la
recurrencia comparado con la edad de inicio de las crisis, la edad al momento de la
cirugia y la presencia de esclerosis hipocampal.

Objetivos

Analizar la base de datos de una cohorte de pacientes sometidos a lobectomia
temporal anterior para examinar el resultado posoperatorio sobre las crisis.

Establecer la probabilidad de encontrarse libre de crisis en largos periodos de
seguimiento posoperatorio.

Medir la frecuencia de recurrencia de crisis posterior a un periodo inicial de estar
libre de crisis.

Metodologia.

Diseiio del estudio

« Longitudinal

e Retrospectivo

¢ Observacional

¢ Anidado en una cohorte

Poblacidn: Pacientes de la clinica de Epilepsia del Servicio de Neurocirugia Funcional,
Estereotaxia y Radiocirugia del Hospital General de México con diagndstico de
Epilepsia del Lobulo Temporal sometidos a lobectomia temporal.
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Muestra: Consecutiva para pacientes sometidos a lobectomia temporal en el periodo
de tiempo comprendido de Enero de 1992 a enero del 2000.

Variables

Variable independiente:

e Lobectomia temporal anterior

Tipo: nominal dicotémica

Unidad: si/no

e Definicion operativa: Realizacién del procedimiento quirdrgico descrito para la

lobectomia temporal anterior en pacientes con epilepsia refractaria a tratamiento
médico.

Variables dependientes:
« Presencia de crisis posoperatorias

e Tipo: nominal dicotomica

e Unidad: si/no

e Definicion operativa: Persistencia de crisis epilépticas a pesar del manejo
meédico adecuado y de la lobectomia temporal anterior.

« Recurrencia de las crisis en pacientes con un periodo inicial libre de crisis

e Tipo: nominal dicotémica

e Unidad: si/no

 Definicion operativa: Presencia de crisis posterior al primer mes de la cirugia
habiendo estado libre de las mismas durante ese mes.

« Momento de recurrencia de las crisis

e Tipo: numérica discreta

e Unidad: meses

e Definicion operativa: Numero correspondiente en meses posteriores a la cirugia
en que se presenta la recurrencia.

* Factores de riesgo para recurrencia

e Edad de inicio de la epilepsia

e Tipo: numérica continua

e Unidad: afios

e Definicidn operativa: Edad del paciente en la cudl se presenta la primera crisis
epiléptica.

e Duracién de la epilepsia antes de la cirugia
e Tipo: numérica continua
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e Unidad: afios
e Definicidn operativa: Tiempo transcurrido desde la presentacion de la primera
crisis hasta la fecha de la cirugia.

e Edad al momento de la cirugia

e Tipo: Numérica continua

e Unidad: afios

e Definicién operativa: Edad del paciente en el momento de llevarse a cabo la
lobectomia temporal anterior.

 Presencia de lesiones en Resonancia Magnética

e Tipo: Nominal

e Unidad: Normal, esclerosis hipocampal y otra

e Definicion operativa: Presencia de lesiones en la resonancia magnética de
craneo que pueden estar asociadas a la epilepsia.

Tamaiio de la muestra

Se incluyeron 74 pacientes que fueron sometidos a lobectomia temporal anterior en el
periodo de Tempo comprendido de enero de 1992 a enero del 2000.

Criterios de seleccion
Criterios de inclusion:

« Sujetos con diagndstico de epilepsia del 16bulo temporal refractaria al tratamiento
farmacolégico

e Operados de lobectomia temporal anterior

e Que cuenten con expediente completo para obtener los datos del estudio
Criterios de exclusion

« Pérdida del seguimiento

« Expediente incompleto

Criterios de eliminacion

e Al ser un estudio anidado en una cohorte una vez seleccionados no se elimina a
ningun sujeto.
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Procedimientos.

Se realiza la recoleccidon de datos de los expedientes de los pacientes seleccionados y
son vaciados en una base de datos.

Se realiza el analisis estadistico de las variables.

Analisis estadistico.
« Se utiliza el programa computacional estadistico SPSS 20.

e Analisis de supervivencia de Kaplan---Meier para calcular la probabilidad de
encontrarse libre de crisis y la recurrencia de las mismas.

o Analisis de correlacién para los factores de riesgo de recurrencia.

Resultados.

Se obtuvo una muestra de 74 pacientes con una media de edad de 28.8 afios (IC 95%
26.8, 30.8), una desviacion estandar de 8.6 (Tabla 1, Grafica 1 y 2). De los 74 pacientes
28 fueron hombres (37.8%) y 46 fueron mujeres (62.2%) (Tabla 2, Grafica 3). En la
prueba t para comprar las medias de las edades entre hombres y mujeres se obtuvo
una p= 0.95 por lo que se observa que no hay diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. Se tuvo un seguimiento de 0 a 214 meses con una
media de 89.85. De los 74 pacientes 16 (21.6%) presentaron recurrencia de las crisis,
el resto ha permanecido libre de crisis (IA o IB de la clasificacién de Engel), de los que
presentaron recurrencia, las recaidas ocurrieron con mayor frecuencia al concluir el
primer afio, coincidiendo con la reduccion de los fAirmacos. El resto de las recaidas
ocurrieron durante los primeros dos afios post lobectomia. Después de estar sin crisis
por 5 afios, ninguno ha recaido. 60% de los pacientes que tuvieron recaida son
categoria IB o ID principalmente de la clasificacion de Engel y en un 30% IIA. Se
realizo el andlisis de supervivencia de Kaplan Meier para las recurrencias a lo largo
del Tempo de seguimiento obteniéndose una probabilidad de 91% de permanecer
libre de crisis durante el primer afio posterior a la cirugia, 85% a los 2 afios, 76% a los
5 afios y del 70% a los 10 afios (Tabla 3, Grafica 4). La media de inicio de las crisis fue
de 10.2 afios con un rango de 0---31 afios. La media del Tempo de recurrencia fue de
67.7 meses. La duracion de la epilepsia previo a la cirugia fue de 18.5 afios con un
rango de 1---39 afios (Tabla 4). De los pacientes que presentaron recurrencia 6
presentaban esclerosis en alguno o ambos hipocampos en la resonancia magnética de
craneo, 4 alguna otra lesiéon diferente de la esclerosis hipocampal y 6 tuvieron una
resonancia magnética normal. Se realiz6 el analisis de correlacion entre la recurrencia
y la edad de inicio de la epilepsia, la duracion de la misma previo a la cirugia y la edad
al momento de la cirugia sin encontrarse diferencias estadisticamente significativas
entre ninguna de estas variables, sin embargo al correlacionar la recurrencia con la
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presencia de esclerosis hipocampal se obtuvo una p=0.014 (Tabla 5).

Tabla 1. Distribucion de la muestra por edad.

Estadistico Error tip.
Media 28.85 1.008
Intervalo de confianza  Limite inferior 26.84

para la media al 95% Limite superior  30.86

Media recortada al 5% 28.64

Mediana 29.00

Varianza 75.252

Desuv. tip. 8.675

Minimo 11

Maximo 58

Rango 47

Amplitud intercuartil 10

Asimetri 611 279
Curtosis 1.091 .552
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Frecuencia

Graficol.Histograma de la distribucion de la muestra por edad.

Distribucion de la Muestra Por Edades

257 Media = 28.85
Desviacion tipica = 8675
N=74

207

107

5

EDAD

Grafica 2. Grafico de caja de la distribucién de la muestra por edad.
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Tabla 2. Descriptivos de la muestra por edad y género.

GENERO Estadistico | Error tip.
EDAD HOMBRE Media 28.93 1.504

Intervalo de confianza Limite inferior |25.84

para la media al 95% Limite superior | 32.01

Media recortada al 5% 28.96

Mediana 29.00

Varianza 63.328

Desv. tip. 7.958

Minimo 1

Maximo 46

Rango 35

Amplitud intercuartil 10

Asimetria 040 A

Curtosis 324 858
MUJER  Media 28.80 1.352

Intervalo de confianza Limite inferior | 26.08

para la media al 95% Limite superior | 31.53

Media recortada al 5% 28 46

Mediana 27.50

Varianza 84.072

Desv. tip. 9.169

Minimo 1"

Maximo 58

Rango 47

Amplitud intercuartil 1

Asimetria .843 350

Curtosis 1.429 688

Grafica 3. Grafico de caja de distribucidon de la muestra por género y edad.
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Tabla 3. Tabla de supervivencia de Kaplan Meier para las recurrencias.
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TIEMpD Estada PrOpOrCion aclmulada que HE dE EVEniDe | M° OE Cas06 qUE
sobrevive hasta & momento acumulados | permanecen
E5bmacion Error Tipico

1 00D | recuman cricls 1 73
2 00D | recuman oricks o733 AO1E 2 T2
3 00D | sln orsls 2 71
4 3.000 | sln crisis 2 TO
3 3.000 | sin crisls 2 1=
L 5. 000 | sln crisls 2 6B
7 E.0OD | recumen crisks 3 7
8 E.000 | recumen crisks 4 BE
] E.000 | recumen crisks .a3g 030 5 GBS
10 E.D0D | sin crisls =1 b4
11 E.DOD | gln crisds 5 B3
12 B.000 | sln crisis =1 62
3 B.0ODD | sin crsls =1 b1
14 S.00D | recuman orisks 915 033 =] ED
5 12.000 | recumen crisls T 55
1E 12.000 | recumen crisks g 58
T 12.000 | recumen crisks .BE9 041 =] 57
18 13.000 | 5in anzls g 56
12 21.000 | recuman crisls B4 043 10 3
20 22 000 | sin crisls 10 o4
21 23000 | sln crisls 10 a3
22 23 000 | sln orisis 10 52
23 24 000D | recuman crisls 11 1
24 24 000 | recuman cricks B2 4T 12 50
25 20000 | sin crsls 12 450
26 20000 | sln crisls . 12 48
27 33.000 | recumen crisls G604 045 13 7
28 JE.000 | recumen crisls TB7 051 14 46
29 J7.000 | sln cnsis 14 435
30 42 00D | sln crisis 14 44
3 47.000 | 5in crisis 14 .
a2 E0.000 | recuman cricls 768 053 15 432
33 E0.00D | &in orsis 15 41
| 61.000 | &in crisis 15 40
as 61.000 | sln crisls 15 38
36 65000 | sln crisls 15 38
a7 GE.00D | Bin Criss 15 i
38 B6E.00D | 5in crisis 15 3B
35 66000 | 5in crisis 15 35
40 EE.00D | 5ln crsis 15 34
41 72.000 | 6in orisis 15 33
42 73.000 | 6in crisls 15 a2
43 TE.DOD | sln crisls 15 al
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44 T8.000 | sin cnisis > 15 30
45 78 000 | sin criges ! z 15 F.
45 80 D00 | sin cnmia 15 ..
4T &3 000 | san cnses . 15 i
48 B3 000 | sen criges - 15 . ]
4% 88 D00 | sin cnsis i 15 F -
=0 ES DOO | san onmes L 15 |
81 90 D00 | sen cress : 15 Fa
¥ 99 000 | sin crisis . i 15 F
53 102 000 | sen orinis L 15 21
54 104 000 | san crisis 2 15 20
55 107000 | sin crigis 4 5 15 19
56 107 000 | sin crisis J 15 18
5T 110.000 | sin cnsis - 15 17
5H 111.000 | min criss 5 15 16
58 112.000 | sin crisis ) 1 15 15
60 113,000 | nin crisis i 15 14
61 113.000 | min eriss : . 15 13
62 116.000 | recurren crisis .T08 o075 16 12
63 118,000 | ain crisis ' . 16 11
G 119,000 | sin crisis " x 18 10
65 131.000 | ain criga 3 . 16 )
66 131.000 | ain crisis . . 16 8
67 139,000 | ain criasla . - 16 [)
68 151.000 | ain cnsia i v 18 L]
153.000 | ain crisis i - 16 5

154 000 | sin crisis . 16 4

181.000 | sin crisis I 16 3

181 000 | sin crisis : 16 F

151 000 | sin crisis i 16 1

8in crige 16 0

Grafica 4. Grafico de Kaplan Meier para la recurrencia de crisis.
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Tabla 4. Estadisticos Descriptivos para las Variables Prondsticas.

I Estadistico | Error tip.
Pnicio de la Epilepsia Media 10.28 730
Intervalo de confianza para  Limite inferior 8.83
la media al 95% Limite superior 11.74
Media recortada al 5% 9.96
Mediana 9.00
Varianza 39412
Desuv. tip. 6.278
Minimo 0
Maximo 31
Rango 31
Amplitud intercuartil 7
Asimetria 873 2719
Curtosis 670 .552
Tiempo de Seguimiento Media 89.85 6.234
Intervalo de confianza para  Limite inferior 7742
la media al 95% Limite superior 102.27
Media recortada al 5% 89.15
Mediana 89.80
Varianza 2875.762
Desv. tip. 53.626
Minimo 0
Maximo 214
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Tempo de Recumencia

Duracian de la Epllepsia
antes de la Cirugin

Ampitud intercuarl

Cunoss

intervaio de confianza para
ia media al 35%
Meda recortada al 3%
WAE ALY

Vananza

Desv. tip

Minimo

Maximo

Rango

Amplitud imercuartl
Agimetria

Curtosis
Medin

Intervalo de confianza para
la media al 95%

Media recortada al 5%
Mediana
Vananza
Deav. tip

Limite nfenor

Limite supenior

Limite inferior

Limite superior

67.74
55.36
80.13

13
143
-7

e
552
1.077
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EDAD LA MOMENTO DE LA
CIRUGIA

Correlacion de Pearson
Sig. (bilateral)

M

Correlacion de Pearson
Sig. {bilateral)

M

Tabla 5. Correlaciones entre las diferentes variables pronosticas.

| RECURRENCIA | EDAD

ESCLEROSIS

M
RECURRENCIA

M

Comelacion de Pearson
Sig. (bilateral)

*_La cometacion es significante al niwel 0,05 (bilateral).

—ee L ESCLEROSIS | _RECURRENCIA

Comelacion de Pearson
Sig. (bilateral)

_ RECURRENCIA INICIO
RECURRENCIA Cormelacion de Pearson 1 129
Sig. (bilateral) 274
M 74 74
INICIO DE LA EPILEPSIA Correlacién de Pearson 129 1
=2ig. (bilateral) ard
M 74 74
RECURRENCLA | DURACION
RECURREMNCIA Comelacion de Pearson 1 - 100
Sig. (bilateral) 396
M 74 74
DURACION DE LA Comelacion de Pearson - 100 1
EPILEPSIA Sig. (bilateral) 386
M 74 74
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Discusion

La cirugia de epilepsia es un tratamiento al que se le ha puesto mayor atencidén en la
ultima década, desarrollandose diferentes técnicas y variedades de cirugia, la tasa de
éxito en el tratamiento de la epilepsia de 16bulo temporal presenta un alto porcentaje
posterior la lobectomia del l16bulo temporal, la seleccion de los pacientes con base en
los estudios electroencefalograficos y de imagen es fundamental para establecer la
localizacion del foco epileptogeno y de esa manera establecer las indicaciones para
cirugia. Existen algunos casos en los que el foco epileptéogeno por localizacién y la
dominancia del lenguaje impiden un beneficio al realizar la cirugia, pero es claro el
porcentaje de los pacientes que no presentaran respuesta al tratamiento
farmacologico es significativo. Tomando en cuenta la fisiopatologia; las alteraciones
en relacion a la migracion, diferenciacion neuronal ademas de la esclerosis
hipocampal, esta totalmente justificado que al realizar la desconexion de esa zona del
resto de cerebro las crisis se controlaran. Aun quedan algunos casos en los que se
debera puntualizar el riesgo beneficio de la cirugia, ademas de algunas otras
alternativas para desconectar los focos epileptogenos del resto del encéfalo, no cabe
duda que con los avances en los estudios de imagen y en la biologia molecular se
podran desarrollar otras técnicas que incrementen la tasa de éxito en el diagnostico y
a su ves en el tratamiento, al igual que en el entendimiento de esta enfermedad que
representa un problema de salud publica. Dentro de los predictores del resultado
posterior a la cirugia se menciona que aquellos pacientes con una RMN normal o con
anormalidades unilaterales les fue significativamente mejor que aquellos con
anormalidades bilaterales en la RMN. Existen diferencias entre los reportes de éxito
entre los diferentes centros de tratamiento de epilepsia, lo que podria significar que
aun faltan detalles que afinar para establecer el diagnostico preciso o unificar criterios
con base en el diagnostico.

Conclusion

Respecto de los datos obtenidos en este estudio, apoyan la eficacia de la lobectomia
temporal anterior ya que las crisis convulsivas residuales ocurren solo en el 6% de los
pacientes. La mayoria de las recaidas ocurrieron dentro de los 6 a 24 meses
posteriores a la lobectomia temporal anterior, después de 5 afios de no presentar
crisis, la posibilidad de recaida es muy baja. Si las crisis vuelven, son menos frecuentes
y usualmente controlables con medicamentos. Es esencial conocer los resultados a
largo plazo de la lobectomia temporal anterior para la orientaciéon pre y posoperatoria
de los pacientes y su familia. Aquellos pacientes quienes mas frecuentemente tuvieron
crisis convulsivas posoperatorias, fue debido al involucro de la formacién hipocampal
dominante, por consiguiente deben considerarse otros procedimientos quirurgicos
tales como la neuromodulacidn o la radiocirugia en estos pacientes.
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