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RESUMEN

Se realiza una revision no sistemd-
tica de los principales topicos de la
esclerosis mesial temporal.

Su clinica en ocasiones precedida en
arios por crisis febriles, reaparece en la
adolescencia como una epilepsia evolu-
tiva caracterizada por crisis parciales
simples y complejas, en muchos casos
con pobre respuesta al tratamiento
farmacologico, lo cual hace a quien la
presenta candidato a una cirugia, pro-
cedimiento que reduce (incluso elimi-
na) el uso de antiepilépticos.

Se revisan las principales manifes-
taciones clinicas y su importancia en
cuanto a lateralidad y se analizan los
principales métodos diagnosticos y se
propone una evaluacion prequirirgica
sistematica para los candidatos.

Finalmente se discute el estudio de
Ontarioy sus implicaciones en el trata-
miento quirtirgico de la epilepsia. (Acta
Neurol Colomb 2003, 19: 15-23)

Palabras clave: epilepsia, esclerosis
mesial temporal, cirugia de la epilep-
sia, epilepsia del Iobulo temporal.

SUMARY
A non systematic revision of the
main issues for temporal mesial sclero-

sis is done.

Its symptoms in occasions precedent
by fever crisis, reappears in the adoles-

cence like a evolutionary epilepsy char-

acterized by partial simple and complex

crisis, in many cases with poor response

to pharmacological treatment, making

those who suffer from it candidates for

surgery. This procedure reduces (some-

times it evens eliminates) the use of
anti epileptics drugs.

The main clinical manifestations are
checked and its importance related to
the laterality and the main diagnostic
methods are analyzed and a systematic
pre surgical evaluation is proposed for
the possible candidates.

Finally the Ontario study and its
implications in the surgical treatment
Jfor epilepsy is debated. (Acta Neurol
Colomb 2003, 19: 15-23)

Key words: epilepsy, surgery, tempo-
ral lobe.

INTRODUCCION

La esclerosis mesial temporal
(EMT) es una causa frecuente de
epilepsia, con una evoluciéon ca-
racteristica, en la cual en algunos
casos luego de crisis febriles pro-
longadas en la infancia y un pe-
riodo de latencia variable, se pre-
sentan crisis parciales complejas
que nuevamente aparecen en la
adolescencia o en el adulto jo-
ven.

La epilepsia mesial del 1obulo
temporal esta caracterizada por un
cuadro clinico tipico, con pobre

respuesta a los medicamentos anti-
convulsivantes y una excelente res-
puesta al tratamiento quirurgico.
El sustrato patologico es usualmen-
te la esclerosis del hipocampo, la
amigdala o de ambos, asociada a
pérdida neuronal.

El diagnéstico de EMT se basa
en la convergencia de los hallaz-
gos clinicos, morfologicos y fun-
cionales. Cuando los ataques per-
sisten a pesar del tratamiento ade-
cuado con anticonvulsivantes, la
reseccion quirargica del foco epi-
Iéptico permite el control total de
la epilepsia en un numero elevado
de pacientes, siendo excelente en
costo efectividad a mediano plazo
(1). La intervencidén neuroqui-
rurgica mas utilizada es la amigda-
lohipocampectomia.

cLiNICA

Las crisis de la region mesial tem-
poral son crisis parciales simples
(auras) breves que duran entre 10
v 30 segundos y se caracterizan por
sintomas viscerales de malestar
epigastrico en ocasiones con sen-
sacion de vacio, nauseas, mareo,
dolor abdominal, miedo, alucina-
ciones olfatorias o visuales, sensa-
cion de lo ya visto “deja vu” o jamas
visto, vy con frecuencia compromi-
so variable de memoria.

Las crisis parciales complejas,
generalmente contintian a los sin-
tomas viscerales y se caracterizan
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por pérdida de contacto con el
medio, fijacion de la mirada, auto-
matismos facio-oro-linguales o ma-
nuales.

La secuencia de sensaciones
viscerales, automatismos y fendme-
nos motores tardios, es caracteris-
tica y contrasta con las crisis extra-
temporales en las cuales las mani-
festaciones motoras son tempranas
y algunas veces las alucinaciones
auditivas preceden a los automa-
tismos orales.

El periodo postictal tiende a ser
relativamente prolongado v a acom-
pailarse de somnolencia, alteracio-
nes conductuales y trastornos en el
lenguaje.

Un dato semiologico caracteris-
tico de este tipo de crisis es la apa-
ricion de los llamados automatismos.
Son actividades motoras involun-
tarias mas o menos coordinadas y
adaptadas que ocurren durante un
estado de alteracion de la concien-
cia, durante o después de la crisis,
y se acompafian de amnesia de lo
ocurrido. El automatismo puede
ser simplemente la continuacidn
de la actividad que el paciente rea-
lizaba antes de iniciarse la crisis, o
bien el inicio de una nueva activi-
dad, que suele estar relacionada
con el entorno o con las sensacio-
nes del paciente durante la crisis.
Desde el punto de vista semiolo-
gico, podemos distinguir automatis-
mos alimentarios (masticar, deglutir,
chupar), mimicos (que expresan el
estado emocional durante la crisis,
habitualmente miedo), gestuales
(dirigidos al propio sujeto o al me-
dio que lo rodea, como rascarse o
arreglarse la ropa), deambulatorios
(por ejemplo, caminar en forma
mas o menos apropiada, seguir con-
duciendo aunque infringiendo al-
guna norma de circulacion), y ver-
bales (decir palabras incoherentes).

Durante estas crisis parciales
complejas en algunos pacientes

puede existir algun tipo de respues-
ta a los estimulos externos con in-
cluso respuesta verbal en especial
cuando la crisis se origina en he-
misferio no dominante.

En algunas crisis los pacientes
adoptan un postura distonica o to-
nica de una de las extremidades
superiores acompafandose de
automatismos de la otra mano. La
extremidad en postura distonica o
tonica es de gran valor localizador
ya que en la mayoria de los pacien-
tes es contralateral al foco y la mano
con automatismo ipsilateral a éste.

Las crisis parciales complejas tie-
nen una duracion promedio de dos
minutos y se acompaifian frecuen-
temente de confusion postictal.

Muchos pacientes presentan
unicamente crisis parciales simples
y parciales complejas con rara o
casi nunca generalizacion secun-
daria a una crisis tonico-clonica.
En ocasiones esta generalizacion
ocurre durante la suspension vo-
luntaria de la medicacion o duran-
te estudios de video-electroen-
cefalografia en los cuales el pacien-
te esta siendo evaluado para una
eventual cirugia.

Cuando una crisis parcial com-
pleja generaliza hay algunos hallaz-
gos clinicos caracteristicos que son
frecuentes y consistentes en varios
pacientes como es version forzada
de la cabeza y la mirada previa a la
generalizacion siendo la versidon
generalmente contralateral al he-
misferio donde se localiza el foco
epileptogénico, esta version es se-
guida de una fase tonica con ex-
tension de la extremidad que se
encontraba en actitud distonica an-
tes de que lo haga el miembro su-
perior contrario. La postura con
extension de una extremidad y
flexion del otro brazo es conocida
como el signo del numero cuatro
dandosele valor localizador a la
extremidad que hace la extension

(contralateral al foco). Se conside-
ra de valor localizador ademas de
la postura distonica de la extremi-
dad superior, el vomito o nauseas
ictales que estan mas asociadas al
hemisferio no dominante y la ver-
sion forzada de la mirada previa a
la generalizacion de la crisis, sien-
do contralateral al foco la desvia-
cion de los ojos.

Otros hallazgos semioldgicos son
parpadeo unilateral que suele ser
ipsilateral al foco y en el postictal
inmediato el restregarse la nariz lo
cual con frecuencia se hace con la
mano contralateral al foco (2).

Las crisis en general tienen una
presentacion variable y van desde
frecuentes en un dia o semana has-
ta muy eventuales crisis en el trans-
curso de un afio. La tendencia ha-
bitual es a hacerse mas frecuentes
en la medida que pasa el tiempo.

Un punto importante es que
las crisis parciales simples por su
componente autondémico con sen-
sacion de angustia pueden ser con-
fundida con episodios de ansie-
dad, angustia o panico algunas
veces y las crisis parciales comple-
jas erroncamente catalogarse
como pseudocrisis u otra patolo-
gia psiquiatrica.

PATOLOGIA

La causa exacta de la esclerosis
mesial temporal es desconocida. Se
han invocado factores precipitantes
en ctapas tempranas de la vida
como son convulsiones febriles pro-
longadas, trauma craneoence-
falico, procesos infecciosos sutiles,
al igual que antecedentes familia-
res de epilepsia como desencade-
nantes de la pérdida neuronal; asi
mismo, s¢ ha postulado la existen-
cia de microdisgenesias hipocam-
pales como inductoras del inicio
del proceso. Las crisis por si mis-
mas parecen ser capaces de indu-
cir pérdida neuronal, igualmente
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se ha demostrado que la persisten-
cia de las crisis y la duracion de la
epilepsia no controlada puede da-
flar progresivamente la formacion
hipocampal.

El mecanismo fisiopatologico
puede estar mediado por neuro-
transmisores como el glutamato
(abundante en el hipocampo), por
el calcio o por ambos. En apoyo
del origen de las crisis en el lobulo
temporal se hallan los estudios
electrofisioldogicos que muestran
que ¢l 50% de cllas nacen en el
hipocampo, 10% en la amigdala y
12% en el neocortex temporal. Un
numero importante tienen un ori-
gen multiple; por ejemplo, en el
hipocampo, la amigdala y el neo-
cortex.

La histopatologia de la esclero-
sis mesial temporal se reconoce
desde la descripcion de Bratz en
1899. El sector de Sommer (CAl),
la zona que compromete el Ailus
del giro dentado (CA4) y el sector
CA3 presentan una marcada pér-
dida neuronal. La distribucion de
la pérdida celular en el hipocampo
refleja la vulnerabilidad al dafio
excitotoxico de cada uno de sus
sectores. Dicha vulnerabilidad se
relaciona con la expresion de re-
ceptores excitotoxicos y la concen-
tracion de proteinas taponadoras
de calcio, las neuronas de los sec-
tores sensibles expresan en su
membrana receptores con afinidad
por el aminoacido excitador gluta-
mato: receptores de N-metil-D-
aspartato (NMDA) en el caso de
CAl y receptores de kainato en el
caso de CA3 y CA4. Las neuronas
piramidales de los sectores CAl y
CA3 contienen concentraciones
muy bajas de proteinas taponado-
ras de calcio, las cuales, sin embar-
g0, se encuentran en concentra-
ciones altas en los sectores que no
padecen dafio celular; CA2, célu-
las fusiformes del stratum oriens, cé-
lulas granulares del giro dentado y
sus axones, las fibras musgosas.

Esclerosis mesial temporal » L. C. Mayory cols.

También son resistentes al proce-
so excitotoxico las células con po-
cos receptores de NMDA, como
son las neuronas del subiculum.
Ademas, otros estudios histologicos
de la zona epileptégena han iden-
tificado reduccion del numero de
células en candelabro, una pobla-
cion de neuronas intercalares
gabaérgicas, con funcion inhibi-
toria.

La esclerosis hipocampica se ca-
racteriza por pérdida neuronal de
al menos 30% y una gliosis que
compromete sobre todo a la zona
denominada como CAl, CA4 y giro
dentado del hipocampo.

Existen dos formas de esclerosis
del cuerpo de Amon: la clasica y la
terminal del folio.

La esclerosis clasica del cuerno
de Amon: consiste en una atrofia
del hipocampo asociada a una pér-
dida neuronal y gliosis de CA1, CA4
y del giro dentado. Las anormali-
dades en cada uno de estos secto-
res no son idénticas. Concordan-
cia de numero, asi por e¢jemplo, en
el giro dentado hay una pérdida
neuronal cuantitativamente varia-
ble y la gliosis es facilmente identi-
ficable con coloraciones para la
proteina fibrilar acidica glial. Se
ha encontrado una pérdida de
neuronas somatostatinicas en el
giro dentado; una disminucion de
neuronas somatostatinicas y de
neuronas positivas al neuropéptido
Y en el sector CA4; y en CAl, una
pérdida masiva de neuronas y una
gliosis importante. Cualitativa-
mente la alteracion muestra, en
CAl, disminucion de receptores
KA y NMDA, pérdida de fibras ri-
cas en acetilcolina y persistencia
de neuronas que contienen pro-
teinas que ligan la calbindina y la
parvalbumina. Estas alteraciones
sugieren que existe una reorgani-
zacion de la transmision hipocam-
pica que aumentaria la capacidad
epileptogénica a ese nivel.

La esclerosis del folio terminal:
es una pérdida neuronal y una
gliosis confinada al sector CA4. Es-
tos pacientes inician la epilepsia
mas tardiamente.

Es importante tener en cuenta
que la formacion hipocampica pro-
yecta tanto sobre el diencéfalo
como sobre la corteza cerebral
asociativa (fundamentalmente por
los eferentes subiculares, de CAl y
entorrinales). Por lo tanto, el
hipocampo se halla en una exce-
lente posicion para que toda activi-
dad especifica que en ¢l se origine
o que la comprometa, se disemine
con gran facilidad como factor cau-
sal o como resonador y difusor.

Como otras causas de crisis epi-
Iépticas de caracteristicas mesiales
se sefialan la isquemia, la neurocis-
ticercosis, el granuloma especifi-
co, las malformaciones vasculares
tipo arterio-venosas, el hemangio-
ma cavernoso, las anormalidades
del desarrollo, las postraumaticas,
las meningoencefalitis y las neo-
plasias, como gangliomas o tumores
disembrioplasticos (DNET).

Electroencefalograma

El registro EEG con frecuencia
muestra anormalidades referidas a
la region temporal anterior o ante-
rior y media consistente en puntas
y actividad lenta delta (Figura 1).

En algunos pacientes el hallaz-
go consiste en periodos de activi-
dad lenta con duracion hasta de
10 segundos, localizada también en
region temporal anterior y también
denominada TIRDA o actividad
delta ritmica, intermitente, tempo-
ral. La actividad epileptiforme pre-
senta un maximo temporal ante-
rior hasta en un 90% de los pa-
cientes en estudios prolongados

(3).

La presencia de actividad lenta
y puntas puede ser maximizada con
el empleo de electrodos temporales
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Figra 1. Descargas de puntas temporales derechas.

anteriores, verdaderos T1 y T2 (co-
nocidos también como F9 y F10) y
en algunos con montajes como el
denominado triangulo de Gastaut.

En los periodos de somnolencia
y suefio no REM pueden aparecer
descargas no vista en vigilia, incre-
mentarse las descargas ya presen-
tes o incluso aparecer en forma
bilateral sincronicas o indepen-
dientes aun en casos de epilepsia
temporal mesial unilateral en un
25-50% de los casos, pero preser-
vando un maximo ipsilateral.

En el suefio REM debido posi-
blemente a la accion gabaérgica
las crisis epilépticas y las descargas
epileptiformes tienden a disminuir
o a desaparecer. La actividad epi-
leptiforme vista durante esta etapa
del sueflo tiene a ser lateralizada al
hemisferio que produce las crisis,
teniendo un alto valor como ayuda
diagnostica.

Neuroimagenes

Hay gran variedad de técnicas
imagenoldgicas disponibles para la
evaluacion de los pacientes con sos-
pecha clinica de esclerosis mesial
temporal. Estas incluyen resonan-

cia magnética convencional, medi-
cion volumétrica de hipocampos
por resonancia magnética, relaxo-
metria de hipocampo por resonan-
cia magnética en secuencia T2,
espectroscopia por resonancia
magnética, SPECT interictal ¢ ictal
y tomografia por emision de
positrones (PET). Todos estos mé-
todos tienen una sensibilidad bas-
tante aceptable.

La resonancia magnética con-
vencional es la técnica mas utiliza-
da, gracias a su disponibilidad en
forma amplia. Un observador en-
trenado puede detectar con facili-
dad la presencia de esclerosis
mesial temporal u otras patologias
relacionadas con la epilepsia (4,
5). Las técnicas cuantitativas que
utilizan medicion de volumenes
hipocampales requieren mejor en-
trenamiento por parte del obser-
vador y demandan mayor tiempo
de revision del estudio(6). La
espectroscopia por RM se encuen-
tra ain en investigacion, especial-
mente los estudios de voxel-unico
del hipocampo y lébulo temporal
(7). El SPECT interictal es facil-
mente realizable pero carece de la
sensibilidad y especificidad del es-

tudio ictal. Por su parte el SPECT
ictal tiene el problema de que debe
administrarse el radiofarmaco al
inicio de la crisis, situacion que no
siempre se puede lograr. El PET
tiene buena sensibilidad pero po-
cos centros cuentan con esta tec-
nologia (8). No existe un consen-
so aun sobre cual combinacion de
examenes sea la mas costo-efectiva
para diagnosticar la esclerosis
mesial temporal y predecir el re-
sultado quirurgico. El paradigma
para la evaluacion de los pacientes
antes de ser llevados a cirugia de
epilepsia varia ampliamente y de-
pende de la filosofia y parametros
definidos en cada institucion (9).

Los hallazgos caracteristicos de
la esclerosis mesial temporal en es-
tudios de resonancia magnética son
atrofia del hipocampo acompaiia-
da de sefiales hiperintensas en las
secuencias T2 en esta localizacion
(10). Estos cambios, atrofia ¢ hiper-
intensidad, son conocidos comun-
mente como los hallazgos prima-
rios en RM de la esclerosis mesial
temporal. Los pacientes con estas
alteraciones tienen un 70-90% de
posibilidad de estar libres de crisis
después de una lobectomia tempo-
ral (10, 11). Por otra parte, si no se
observan estos hallazgos primarios,
la probabilidad de quedar libre de
crisis después de cirugia es menor
del 50%. Sin embargo, estos por-
centajes no son absolutos. La visua-
lizacion de los hallazgos secunda-
rios en la RM puede ayudar a esti-
mar con mayor exactitud la sensibi-
lidad y el valor predictivo positivo
en los pacientes sin hallazgos pri-
marios, especialmente cuando se
utilizan conjuntamente con las téc-
nicas nombradas previamente.

La lista de hallazgos secundarios
incluye: pérdida de la arquitectura
interna normal del hipocampo (la
cual se ve mejor en las secuencia
inversion-recuperacion, eco-gradiente y
spin-echo); pérdida de volumen del
Iobulo temporal; dilatacion del
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cuerno temporal; adelgazamiento
de la sustancia blanca colateral;
fornix pequeiio y cuerpo mamilar
atrofico (12-14). La razon para de-
nominar estos hallazgos como se-
cundarios se debe a que pueden
observarse en un porcentaje consi-
derable de sujetos normales. Su pre-
sencia es de utilidad para determi-
nar el lado comprometido, y en ca-
sos de atrofia hipocampal bilateral
permiten establecer cual lado debe
ser resecado (12).

Resonancia magnética conven-
cional. Sc¢ acepta que, con observa-
dores experimentados y con las se-
cuencias apropiadas, la resonancia
magnética tiene capacidad para de-
tectar alteraciones hipocampales
con alta sensibilidad. Las caracte-
risticas imagenoldgicas de la escle-
rosis hipocampal en resonancia
magnética incluyen: atrofia, au-
mento sefial T2, disminucién se-
flal T1, y disrupcion de la arquitec-
tura interna (Figura 2). Los proto-
colos de resonancia magnética
cuantitativa que incluye medicidon
volumétrica de hipocampo vy
cuantificacion de T2 son esencia-
les en protocolos de investigacion
y en escenarios clinicos especifi-
cos. Estas dos mediciones son com-
plementarias y permiten una des-
cripcion completa del espectro de
la esclerosis hipocampal (15).

La esclerosis hipocampal puede
clasificarse en tres grupos de acuer-
do a parametros imagenologicos:

(15)

Esclerosis Hipocampal Pura
e Clasica
e Raramente vista
e Solo con técnicas de “vision
de tunel”

Lesion mas Esclerosis Hipocampal
(+HS)
e Siempre ipsilateral
e Frecuentemente
displasia
e Cerca del 30% de los casos

tumor o

Esclerosis mesial temporal » L. C. Mayory cols.

Figmra 2. Esclerosis mesial temporal derecha.

Esclerosis Hipocampal mas otra
pérdida de volumen (HS+)

. Contralateral
. Hemisferio
. Cerebelo

Resonancia magnética funcio-
nal. El mecanismo de contraste mas
utilizado en resonancia magnética
funcional es el contraste BOLD
(por sus siglas en inglés: Blood Oxi-
genation Level Dependent). Este
depende de cambios en el flujo
sanguineo y por tanto no corres-
ponde a una medida directa de la
actividad neuronal. Después de ini-
ciar una tarca de activacion fun-
cional, aquellas arcas del cerebro
que participan activamente expe-
rimentaran un incremento del flu-
jo sanguineo cercbral. La magni-
tud de este incremento del flujo
sanguineo excede el incremento
asociado de consumo de oxigeno

cerebral local. Esto a su vez lleva a
un incremento espacialmente lo-
calizado de la relacion oxihemo-
globina/deoxihemoglobina cuan-
do se compara con ¢l estado basal.
La oxihemoglobina es diamag-
nético (es decir, su efecto sobre la
secuencia T2 es casi nulo) y la
deoxihemoglobina e¢s paramagné-
tico (es decir acelera la velocidad
de relajacion T2). En esta forma se
establece un vinculo entre los even-
tos fisioldgicos que ocurren duran-
te la activacion mental y cambios
localizados en la intensidad de se-
flal que son detectables por reso-
nancia magnética. Esta tecnologia
ha sido utilizada en pacientes can-
didatos para cirugia de epilepsia
con los siguientes fines:

e Establecer si al retirar una le-
sién ubicada en zona elocuente se
ocasionara un dafio funcional per-
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manente (por ejemplo, lesiones en
area motora)

 Determinar cual es el area ce-
rebral responsable del control de
lenguaje, y en este sentido reem-
plazar al test de Wada (aun en in-
vestigacion) (16, 17).

e Determinar las areas del cere-
bro responsables del manejo de la
memoria.

Esta técnica ha venido desarro-
llandose rapidamente en los 1lti-
mos afios, y probablemente se con-
vertira en los proximos en parte
del estudio no invasivo de los pa-
cientes candidatos a cirugia de epi-
lepsia (18).

Tomografia por emision de
positrones (PET). La tomografia
con emision de positrones es un
estudio costoso y complejo, que
requiere un alto nivel de experien-
cia en su interpretacion, estando
solo disponible en algunos centros
especializados del mundo.

No se han realizado estudios que
soporten la utilizacion del PET de
forma rutinaria en la evaluacion
diagnéstica de los pacientes con
esclerosis mesial. La complejidad v
costo de estos examenes, asi como
la naturaleza no especifica del hipo-
metabolismo, militan contra su uso.
El FDG-PET (fluorodeoxiglucosa)
y el estudio con 11-flumazenil son
herramientas utiles en la evalua-
cion de pacientes con lesion
presuntiva de origen temporal es-
pecialmente cuando las imagenes
de resonancia magnética no son
conclusivas, obteniendo una sensi-
bilidad cercana al 85%. Los resul-
tados en lesiones extratemporales
no son tan satisfactorios (19).

La tomografia computarizada
por cmision de foton unico
(SPECT), se ha utilizado en la in-
vestigacion de los pacientes con
epilepsia en la ultima década. Dado

que el SPECT es mas econdmico
que el PET, ha sido utilizado con
mayor frecuencia en la deteccidon
de focos epileptogénicos.

El SPECT en la epilepsia se ha
aplicado primariamente al estudio
del flujo sanguineo cerebral. Los
marcadores actuales, incluyendo
HMPAO y ECD, tienen propieda-
des de extraccion de una via que
los hacen apropiados para el estu-
dio de eventos ictales. Los resulta-
dos obtenidos con estos marcado-
res en estudios interictales han sido
decepcionantes, alcanzando una
sensibilidad de sélo el 50%. Por el
contrario, estudios de SPECT ictal
o postictal tempranos tienen una
sensibilidad cercana al 85-90%.
Aunque el rol del SPECT ictal en
el estudio de la epilepsia del 16bu-
lo temporal esta bien establecido,
es claro que probablemente es de
mayor utilidad en pacientes con
foco pobremente localizados o en
aquéllos ubicados extratemporal-
mente. Elementos técnicos impor-
tantes como la seguridad nuclear
asi como ¢l momento de la inyec-
cion del medio, son criticos para la
interpretacion de los resultados.
Adicionalmente, cada vez es mas
clara la necesidad de utilizar con-
juntamente con el estudio de me-
dicina nuclear la monitorizacion
video electroencefalografica para
una apropiada interpretacion de
los estudios. El desarrollo de nue-
vos marcadores mas especificos,
probablemente tendran un impor-
tante impacto en el diagndstico y
tratamiento de la epilepsia en el
futuro (20).

Video-electroencefalografia

Los estudio de video con regis-
tro electroencefalografico conti-
nuo (video EEG/video-telemetria)
que permiten obtener en forma
simultanea la actividad eléctrica
cerebral y manifestaciones clini-
cas objetivas de la conducta del
paciente, han facilitado el enten-
dimiento de esta entidad, ayudan-

do a configurar algunas caracte-
risticas conductuales ictales pre-
sentes en estos pacientes. Con re-
gistro de EEG de rutina depen-
diendo de la duracidon de éste la
posibilidad de detectar crisis es
de aproximadamente 2.5-7%. Con
video-EEG el porcentaje aumenta
a 50-70% (21).

En el caso de estudio de video-
EEG y sospecha de epilepsia del
lobulo temporal se ha recomenda-
do la colocacion de algunos elec-
trodos adicionales como los tem-
porales verdaderos, llamados T1
(F9) y T2 (F10) y electrodos esfe-
noidales de superficie o con aguja.
Otras veces y en pacientes candi-
datos a cirugia algunos centros
emplean electrodos semi-invasivos
con son los electrodos ovales (apli-
cados a través del agujero oval).

Los estudios de EEG prolonga-
do muestran que las descargas
epileptiformes interictales tienen
un maximo en los electrodos tem-
porales anteriores y esfenoidales
en 90% de los casos de esclerosis
mesial temporal (22).

Durante el componente parcial
simple de la crisis en la cual hay
sintomas autonomicos con frecuen-
cia referidos a la region epigastrica
(sensacion de vacio, etc.), debido a
la localizacion profunda de las es-
tructuras mesiales puede no mos-
trar ningun cambio en el registro
electroencefalografico de superficie.

Una vez la crisis parcial simple
progresa o evoluciona a parcial
compleja con un mayor compro-
miso de area cercbral como es la
propagacidén a neocortex u otras
zonas vecinas, puede evidenciarse
en el registro la actividad ritmica
usualmente theta a 4-6 HZ con un
maximo en los electrodos tempo-
rales anteriores ¢ involucrando los
esfenoidales de manera importan-
te cuando éstos estan disponibles
(Figura 3).
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Figma 3. Descarga temporal izgquierda con compromiso de electrodos esfenoidales

izquierdos (SP1) .

Caracteristicamente la actividad
lenta ritmica descrita evoluciona
haciéndose mas lenta y de mayor
amplitud, quedando delimitado a
solo la region temporal o disper-
sandose hacia la zona parasagital
ipsilateral o hemisferio contrala-
teral. Estas crisis varian en dura-
cion desde pocos segundos hasta
aproximadamente unos dos minu-
tos, dejando con frecuencia activi-
dad lenta postictal.

Es interesante observar coémo
algunos pacientes durante el estu-
dio activan el botéon de eventos o
manifiestan ¢l componente parcial
antes de evolucionar a una crisis
parcial compleja y como una vez
termina ¢l evento no recuerdan
haber tenido este componente par-
cial simple.

Evaluacién prequirargica para
cirugia de epilepsia

La evaluacion prequirurgica es
una constelacion de métodos diag-
nosticos usados para la identifica-
cion del foco epileptogénico para
luego proceder a su reseccion. Las
herramientas basicas consisten en
la anamnesis y el examen fisico,

video electroencefalografia y la RM
del cerebro. Con el uso de éstos,
un foco epileptogénico temporal
puede ser facilmente identificado;
pero, cuando no lo es otras herra-
mientas como la tomografia por
emision de positrones (PET, por
sus siglas en inglés), y la tomogra-
fia por emision unica de fotones
(SPECT, por sus siglas en inglés)
pueden ayudar.

La PET usada de manera in-
terictal (entre convulsiones) gene-
ralmente demuestra hipometa-
bolismo del 16bulo temporal epi-
leptogénico, o hipometabolismo bi-
temporal con hipometabolismo
mas severo de un lado, en pacien-
tes con epilepsia del 16bulo tempo-
ral (23). La PET mide el metabo-
lismo de sustancias como la gluco-
sa en el cerebro, pero también se
pueden usar ciertos receptores co-
mo los de benzodiacepinas. La ra-
zon fisiopatoldgica por la cual exis-
te el hipometabolismo regional en
estos pacientes no es clara. Pero,
se sabe que el volumen de hipo-
metabolismo es mucho mayor que
el volumen relacionado a la lesion
estructural (24).

La SPECT ictal es una “instanta-
nea” del cerebro durante una con-
vulsion, mientras que la interictal es
entre convulsiones. La SPECT mide
flujo sanguineo cercbral, el cual esta
aumentado en el lobulo temporal
durante una convulsiéon, a diferen-
cia del periodo interictal en el cual
el fluyjo sanguineo esta disminuido;
por cllo ambas imagenes son com-
parables. Las regiones con incremen-
to del flujo sanguineo correlacionan
muy bien con la zona epileptogénica
identificada por EEG o luego de la
reseccion (295).

En casos en los cuales la identifi-
cacion no es posible o hay resulta-
dos contradictorios, se¢ procede a
una segunda fase, en la cual se im-
plantan electrodos intracrancales y
se procede al registro electroen-
cefalografico con video una vez mas.

En los casos en los cuales la lo-
calizacion o lateralizacion del foco
epileptogénico es dificil de alcan-
zar, como cuando s¢ desea dife-
renciar ¢l lado derecho del izquier-
do, o necocorteza lateral vs.
hipocampo, o cuando la informa-
cion obtenida con los estudios men-
cionados es contradictoria, se re-
curre a los estudios invasivos con
electrodos intracraneales.

Los tipos de electrodos intracra-
necales utilizados son: los electro-
dos “depth” o “de profundidad™
los cuales penetran tejido cercbral
y por lo tanto permiten registro
electroencefalograficos de tejido
subcortical como el hipocampo.
Los “strips”, o “tiras” de electrodos,
los cuales se colocan sobre la su-
perficie del cerebro vy registran la
neocorteza, pueden colocarse sub-
dural o epiduralmente (26).

La informaciéon obtenida con
estos estudios es decisiva y en mu-
chos casos guia la reseccion del
tejido epileptogénico, mientras que
en otros identifica un mal candi-
dato al procedimiento.
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Cirugia

Los procedimientos quirirgicos
empleados en el tratamiento de la
esclerosis mesial temporal (EMT)
son dos: la reseccion de la porcion
mas anterior del l6bulo temporal
en su parte mesial (o medial), vy la
amigdalohipocampectomia selecti-
va. Cuando existe la llamada pato-
logia dual, que consiste en la pre-
sencia de EMT vy alguna otra pato-
logia cerebral: neoplasias del 16bu-
lo temporal, lesiones extratem-
porales, entre otras; el procedi-
miento quirargico por usar puede
variar una vez estudiada la fuente
de descarga cléctrica.

Reseccion anterior de la porcion
mesial del lobulo temporal. Es qui-
zas el procedimiento quirargico mas
usado en los diversos centros de
epilepsia alrededor del mundo. La
reseccion abarca generalmente 3 a
3.5 c¢cm desde la punta, y no
mvolucra al giro temporal superior.
Las estructuras por resecarse serian:
el hipocampo, la amigdala y el
parahipocampo. La técnica de re-
seccion en si varia, pero en general
es muy segura y las complicaciones
son escasas. Puede producirse com-
promiso de campos visuales que ge-
neralmente esta limitado a una
cuadrantanopsia o a un “pic en el
cielo” (foot in the sky). Mas rara ain
es la hemiplejia como resultado de
lesiéon a la arteria coroidea anterior
27).

Respecto al compromiso de
lenguaje, en algunos casos puede
ser necesario la realizacion del
test de¢ WADA. El mapeo de esta
importante funciéon no es nece-
sario.

En cuanto a la realizacion de
electrocorticografia intraoperato-
ria, s¢ ha visto que no es necesaria
(28), pero sigue siendo un proce-
dimiento de rutina en muchos
centros hospitalarios, debido a
cuestiones administrativas mas que
todo.

Amigdalohipocampectomia se-
lectiva. Luego de algunas modifi-
caciones de la técnica original des-
crita por Niemeyer en 1958, esta
técnica quirtrgica consiste en la
reseccion en bloque del hipocam-
po, la amigdala y algo del parahi-
pocampo, a través de una incision
al nivel de la fisura de Silvio (29,
30). Lamentablemente no existen
estudios comparativos entre estas
dos técnicas.

Resultados postquiriargicos

La publicacion reciente del es-
tudio realizado en Canada por el
grupo universitario en London,
Ontario (31), marcé un hito en la
historia del tratamiento quirargi-
co de la epilepsia. Anteriormente
los estudios retrospectivos o el ana-
lisis de series era toda la fuente de
informacion y la evidencia que se
tenia de cuan beneficioso podia
ser el tratamiento quirirgico de la
epilepsia del 16bulo temporal, pero
este estudio demuestra en forma
contundente, v eso que con valo-
res mas bajos de los manejados pre-
viamente, que el tratamiento qui-
rurgico en pacientes con epilepsia
del l6bulo temporal refractaria a
medicaciones antiepilépticas es su-
perior en muchos aspectos. Cin-
cuenta y ocho por ciento de pa-
cientes quedaron libres de convul-
siones que comprometian el sen-
sorio, versus solamente 8% en el
grupo tratado con medicamentos
anticonvulsivantes.

Los efectos adversos observados
luego de la cirugia (32, 33) fue-
ron: infarto talamico pequefo, de-
clinacion de la memoria verbal,
defecto en los campos visuales, ya
mencionado y psicosis transitoria.
Estos efectos colaterales fueron ob-
servados en solamente el 10% de
pacientes operados, mientras que
los efectos colaterales que se ob-
servan en aquellos pacientes que
reciben el tratamiento antiepilép-
tico continuo, son innumerables y
van desde los efectos producto de

la misma medicacion, a los efectos
debido a la presencia de las con-
vulsiones, que no solo alteran la
vida social, sino que pueden cau-
sar muerte subita (34, 35).
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