José Francisco Téllez-Zenteno, Lady Diana Ladino

Introduccién. La epilepsia es una enfermedad neuroldgica frecuente con gran impacto en la salud publica. La epilepsia del
I6bulo temporal (ELT) es una de las causas mas prevalentes y complejas.

Objetivo. Revisar los aspectos mds importantes del diagnéstico clinico, el uso de pruebas diagnésticas, y el tratamiento
médico y quirtrgico de la ELT.

Desarrollo. La ELT abarca un grupo de sindromes electroclinicos bien descritos; la epilepsia de origen mesial es la mas re-
sistente a farmacos y representa un reto para el epileptélogo. En la actualidad, se cuenta con numerosas herramientas
diagndsticas novedosas; sin embargo, la semiologia continda siendo el punto de partida para el entendimiento de la en-
fermedad. Se debe conocer el valor localizador y lateralizador de cada signo y las vias preferenciales de propagacién de
los focos, de igual manera que se deben reconocer los hallazgos eléctricos propios de la enfermedad y decidir qué casos
clinicos requieren electrodos intracraneales, subdurales o profundos. La resonancia magnética es vital en la evaluacién
prequirdrgica y funciona como un importante factor prondstico. Otras herramientas imaginolégicas contintian siendo

complementarias en la actualidad.

Conclusiones. El abordaje de pacientes con ELT es un trabajo arduo que debe ser multidisciplinario y requiere un equipo
de especialistas entrenado. Es indispensable la presencia de un epileptélogo y un neurocirujano con experiencia en ciru-
gia de epilepsia. Se debe contar, adicionalmente, con neuropsicdlogos, radiélogos y psiquiatras.

Palabras clave. Cirugia de epilepsia. EEG. Epilepsia resistente a farmacos. Epilepsia temporal mesial. Epilepsia temporal

neocortical. Semiologia.

Poca informacién se encuentra disponible acerca
de la epidemiologia de la epilepsia del l6bulo tem-
poral (ELT). En el estudio de Hauser y Kurland pu-
blicado en 1975, la incidencia de ELT fue de 10,4
personas por cada 100.000 [1]. En el mismo estu-
dio, los autores comunicaban que la prevalencia de
ELT fue de 1,7 por cada 1.000 personas [1]. En cen-
tros de cirugia de epilepsia, aproximadamente el
60-80% de los pacientes con epilepsia parcial tie-
nen ELT [2-4]. Se han publicado pocos estudios
poblacionales. El realizado en Inglaterra en 1992
describe que la frecuencia de ELT en la poblacién
general es tan sélo del 27% [5]. Finalmente, centros
de especialidad, no necesariamente quirtrgicos, no-
tifican una prevalencia intermedia del 66% [6,7].
Las razones de la variabilidad son diversas. Es pro-
bable que los pacientes con ELT sean remitidos a
centros de epilepsia por el reconocimiento general
de los buenos resultados con el manejo quirtrgico
[6] y por la menor referencia de casos de epilepsia
extratemporal, debido a la afeccién de zonas elo-
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cuentes, con un mayor riesgo de déficits después de
la cirugia.

La ELT puede ser esporddica o familiar. Las princi-
pales causas son esclerosis hipocampal (EH), tu-
mores de bajo grado, malformaciones congénitas y
vasculares, y lesiones glidticas debidas a traumatis-
mos o infecciones [8]. Puede estar asociada con le-
siones identificadas en una resonancia magnética
(RM) o un estudio histopatoldgico, o bien ser no le-
sional, cuando no se identifica ninguna anormali-
dad. Los casos no lesionales son mas complejos en
cuanto a la decisién del manejo quirtrgico [9].
Entre los tumores de bajo grado, los mds comu-
nes son los gangliogliomas, gliomas de bajo grado y
tumores neuroepiteliales disembrioplasticos [10].
Entre las malformaciones vasculares, las que con
mayor frecuencia se asocian a epilepsia son las mal-
formaciones arteriovenosas y los angiomas caver-
nosos. La gliosis puede desarrollarse después de hi-

REVISION

Universidad de Saskatchewan.
Servicio de Neurologia.
Departamento de Medicina.
Royal University Hospital.
Saskatoon, Canada.

Dr. José F. Téllez Zenteno, MD, PhD
Associate Professor. University of
Saskatchewan. Division of Neurology.
Department of Medicine. Royal
University Hospital. 103 Hospital
Drive. Box 26, Room 1622.
Saskatoon SK S7N OW8, Canada.

(306) 966 8008.
jose.tellez@usask.ca

J.F.T.Z. recibe apoyos econdmicos
de la Fundacién del Hospital
Universitario en Saskatoon,
Saskatchewan, y de la Universidad
de Saskatchewan.

08.01.13.

Téllez-Zenteno JF, Ladino LD.
Epilepsia temporal: aspectos
clinicos, diagnésticos y de
tratamiento. Rev Neurol 2013;
56:229-42.

229



J.F. Téllez-Zenteno, et al

230

poxia neonatal y en pacientes con historia previa de
cirugia cerebral, infeccién o traumatismo [10].

La EH histolégicamente implica pérdida neuronal
selectiva, con proliferacion astroglial secundaria
que afecta especialmente los sectores CA4, CA3 y
CA1 del hipocampo. La relacién entre las crisis fe-
briles de la infancia y la aparicién de esclerosis me-
sial temporal permanece controvertida [11]. Al pa-
recer, la predisposicién genética o un antecedente
de hipoxia perinatal producen una lesién hipocam-
pal que favorece la aparicion de crisis febriles en la
infancia como marcador temprano de esclerosis
mesial en el adulto [8]. Sin embargo, se han encon-
trado pruebas que sugieren la presencia de una
malformacién del desarrollo hipocampal (persis-
tencia de células de Cajal-Retzius, aumento en la
neurogénesis y organizacién anormal en la arqui-
tectura de la capa de células del giro dentado) que,
en asociacién a una lesion subsecuente (traumatis-
mos, infeccién), resulta en EH [12].

La semiologia clinica es el punto de partida para el
entendimiento de una crisis y el diagnéstico de
epilepsia. El reconocimiento de las caracteristicas
clinicas en cada paciente permite una mejor selec-
cion de estudios adicionales para lograr una ade-
cuada localizacién de la lesién en pacientes candi-
datos a manejo quirtdrgico. En muchas ocasiones
no es suficiente interrogar al paciente con epilep-
sia, se debe interrogar a los testigos [13], llamar te-
lefénicamente a la familia si es necesario y obtener
un video hecho en casa de algin episodio [13]. De
todas las estrategias de entrevista existentes, solici-
tar al testigo que simule lo que el paciente hace du-
rante el episodio posiblemente es la estrategia que
mejor ayuda a localizar y lateralizar la zona epilep-
togénica [13].

Se han descrito varias regiones del 16bulo tem-
poral con diferentes manifestaciones clinicas. Wie-
ser [14] describié cinco regiones: temporobasal, tem-
poropolar, neocortical temporal posterior, opercu-
lar y cingular frontobasal. En la actualidad se reco-
nocen solamente dos, la temporal mesial y la tem-
poral neocortical [15]. Entre estos dos sindromes
electroclinicos, el sindrome mesial es el que se en-
cuentra mejor caracterizado [16], ademds de ser el
mas frecuente [15].

En el grupo de pacientes con ELT mesial se pre-
sentan antecedentes, como convulsiones febriles,
meningitis o encefalitis, traumatismo craneoencefa-
lico, asfixia perinatal e historia familiar de epilepsia
[11]. Hasta el 60% de los pacientes tiene como ante-
cedente una crisis febril antes del diagndstico [17].
En muchos casos, los pacientes tienen periodos li-
bres de crisis a lo largo de los afios (‘luna de miel’) y
reinician las crisis cuando son adultos. Comtinmen-
te, al final de la primera o segunda década de la vida,
el paciente se presenta con la primera crisis no fe-
bril, que normalmente es una crisis parcial compleja,
aunque puede ser parcial simple o generalizada [16].

Mais del 80% de los pacientes con ELT mesial co-
munican auras [18], que la mayoria de las veces se
manifiestan como ansiedad, déja v o miedo, aso-
ciadas con sintomas viscerales, como nduseas y una
sensacién indescriptible que asciende desde el epi-
gastrio [19]. Después del aura, el paciente presenta
mirada fija y paro motor, seguidos de automatismos
oroalimentarios o manuales (usualmente ipsilatera-
les), sumados a manifestaciones autonémicas, como
midriasis, hiperventilacién, piloereccién y taqui-
cardia. Ocasionalmente se puede detectar una pos-
tura disténica en el miembro superior contralateral
a la zona de inicio ictal [16]. La generalizacién se-
cundaria es infrecuente [17]. Esta es una descrip-
cién semiologica cldsica de ELT mesial; sin embar-
go, en la prictica clinica diaria, el diagnéstico es
complejo, ya que muchos pacientes con pseudocri-
sis pueden presentar semiologia similar y un nime-
ro considerable de casos no se presenta con el cua-
dro tipico.

A diferencia del sindrome de epilepsia mesial,
las crisis neocorticales se presentan en pacientes sin
claros factores de riesgo para epilepsia [20]. Apare-
cen 5 o0 10 afios més tarde que la epilepsia mesial
[15]. Aunque el fendmeno de aura es menos fre-
cuente, hasta el 60% lo presenta. Normalmente el
aura es auditiva, somatosensorial o psiquica, segui-
da de cese de la actividad motora, mirada fija y falta
de respuesta [21,22], con posterior actividad cléni-
ca contralateral y frecuente generalizacién secun-
daria [23] (Tabla I).

La semiologia ayuda al médico a sospechar la
zona cortical afectada, ya que refleja la zona sinto-
matogénica y, por lo tanto, entrega informacién in-
directa acerca de la zona de inicio ictal y de la zona
epileptogénica; sin embargo, no siempre es util de
forma independiente para localizar o lateralizar el
foco. Afortunadamente, las crisis tienden a seguir
vias preferenciales de propagacién y esta informa-
cion en muchos casos aporta mas datos que el ané-
lisis de un solo hallazgo clinico [24,25].
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El valor localizador de las auras en identificar el
l6bulo de origen ha resultado ser tan bueno como
los hallazgos del electroencefalograma (EEG) [26].
Las auras olfatorias, clisicamente descritas como
ataques uncinados, por provenir del uncus, se pre-
sentan como un olor dificilmente descriptible, siem-
pre desagradable [13]. Son raras, se presentan en el
5% de los casos [27]. Pueden originarse en el uncus,
la amigdala, la insula, el bulbo olfatorio y el giro
recto de la corteza orbitofrontal [25,28].

Las auras gustatorias son aun mads raras que las
anteriores. Los pacientes las describen dificilmen-
te, y son altamente sugestivas de foco ictal tempo-
ral [28]. Las auras psiquicas se originan en la
neocorteza temporal. Las mas frecuentes son las
sensaciones de déja vu o jamais vu [29]. Entre las
auras autonomicas, las més frecuentes son las au-
ras abdominales, descritas como un ‘malestar’ o mo-
lestia en el abdomen (regi6n periumbilical o epi-
géstrica), que puede ser estatico, ascender al térax
y a la garganta, o descender al hipogastrio [19]. Se
originan en la corteza temporal mesial, la corteza
insular anterior y el opérculo frontal [25]. Suelen
acompaiiarse de sintomas autonémicos, como ndu-
seas, y su presencia sugiere un origen temporal
[28]. Las auras auditivas tienen un valor localiza-
dor potente en la neocorteza temporal, pero su va-
lor lateralizador es pobre [13]. Las auras somato-
sensoriales son mds fiables para lateralizar el foco
si son distales unilaterales y se asocian a marcha
ictal [30].

El primer evento en la secuencia cronoldgica de
los acontecimientos en una crisis epiléptica es la
caracteristica mds importante para la localizacién
del foco epileptogénico [24]. Se debe obtener la his-
toria de cualquier signo focal breve o sintoma ini-
cial (aura). Deberian sospecharse falsos signos lo-
calizadores cuando las manifestaciones clinicas se
inician antes de las descargas focales del EEG. Los
hallazgos del EEG deberian preceder o ser simultd-
neos a las manifestaciones clinicas [13].

El miedo como evento ictal autonémico inicial
se puede adjudicar a la amigdala cuando es un mie-
do primario, no modificable por el paciente, no re-
lacionado con el reconocimiento del inicio de una
crisis y usualmente asociado a facies de terror como
la primera caracteristica objetivable [13]. La taqui-
cardia ictal (frecuencia cardiaca > 100 latidos/min)
es una de las principales manifestaciones en las cri-
sis autondmicas y se puede presentar en diferentes
tipos de crisis, pero, cuando se presenta de manera
aislada, sugiere una afectacion temporal [31], y
cuando ocurre pronto y es significante, sugiere una
localizacién temporal derecha [32].
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Tabla I. Caracteristicas de la epilepsia mesial y de la epilepsia neocortical.

Epilepsia mesial
Prevalencia 90%

Convulsiones febriles, infecciones

Factores de riesgo del SNC, TCE, lesiones perinatales

Edad de presentacion Adolescencia

Abdominal, olfatoria, gustatoria,
Aura P .
estados de ensofiacion y miedo
Alteracién de .
L Tardia
la conciencia
Tempranos, ocurren en

Automatismos . .
los primeros 20 s de la crisis

Automatismos ipsilaterales
sequidos de postura distonica
contralateral. Movimiento
de piernas frecuente

Manifestaciones
motoras

Generalizacién secundaria Infrecuente
Mayor hiperventilacién, suspiros,
actividad de busqueda y tos postictal.
Mas giro ictal

Otras caracteristicas
semioldgicas

Duracién de Ia crisis >1min

Ondas agudas ritmicas de 5-10 Hz,

Electroencefalograma ha) .
9 con activacién esfenoidal y de la

ictal I : :
regién temporomesial anterior

Resonancia La mayoria de casos son

magnética lesionales y se evidencia EH

Epilepsia neocortical

10%

No conocidos

5-10 afios mas tarde,
juventud temprana

Psiquica, auditiva,
vertiginosa, visual y ceflica

Temprana, usualmente asociada a
afectacion de la actividad motora

Tardios o ausentes, rara vez
son la manifestacién inicial

Postura disténica contralateral
temprana, no precedida por
automatismos. Mas frecuentes
movimientos clénicos, raramente
movimientos de piernas

Mas frecuente y temprana

Mayor afectacién motora con
mirada fija inicial. Mas presencia
de lenguaje ictal

<1min

Ondas con frecuencia de 2-5 Hz
con menor estabilidad en frecuencia
y amplitud. Ocasionalmente se
evidencia actividad temporal bilateral

Usualmente no lesionales o con
lesiones tumorales, MAV o MDC

EH: esclerosis hipocampal; MAV: malformaciones arteriovenosas; MDC: malformaciones del desarrollo cortical;

SNC: sistema nervioso central; TCE: traumatismo craneoencefalico.

Después del evento inicial, los pacientes suelen

presentar automatismos. Los automatismos oroali-
mentarios (de chupeteo, deglucién, masticacién),
cuando se detectan en el inicio de la crisis, tienen
un gran valor localizador en el I6bulo temporal [13].
Ocurren en el 70% de las crisis limbicas en compa-
racion con el 10% de las crisis de origen extralimbi-
o [33]. Si durante los automatismos el paciente
tiene la conciencia preservada, es mas posible que
se trate de un foco temporal no dominante [34].
Los automatismos pueden ser seguidos de una
postura distonica unilateral de un brazo. Este ha-
llazgo tiene un gran valor lateralizador contralateral
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y le otorga un valor lateralizador ipsilateral a los au-

Tabla Il. Semiologia, signos localizadores y lateralizadores [13,24,25,28,37]. tomatismos manuales que lo preceden. Si los auto-
matismos iniciales manuales unilaterales no se
A N, Poder ~ sz s
Localizacién lateralizacién | .~ acompafian de la postura disténica contralateral,
pierden su valor lateralizador [35,36]. La postura
Auras distonica aislada no posee un claro valor localiza-
dor, ya que puede originarse en crisis temporales y
Abdominal Temporal No tiene valor frontales [13].
Psiquica Temporal neocortical No tiene valor En la ELT, despues c/le‘l aura 'y los automatlsmo?’
uno de los hallazgos clinicos de mayor valor locali-
Olfatoria Tempofal)(rl;filtglﬁgnigrI'gda|a) No tiene valor zador y lateralizador son las manifestaciones moto-
y ras, que, aunque en la mayoria de las ocasiones son
isual si - na manif i6n de la pr i6n de 1 ivi
Visual simple Occipital Contralateral 100% una manifestacién de la propagacién de la actividad

en el hemicampo epiléptica a dreas frontales, su forma de presenta-

Occipitotemporal 0 cién nos ayuda en el proceso diagndstico diferen-
temporal anteromesial Contralateral cial entre la ELT y la epilepsia del 16bulo frontal [24].
La version cefdlica se caracteriza por una desvia-

Visual compleja

Auditiva Temporal (giro temporal superior. No tiene valor Ny 1
poral (g P perior) cion cefdlica forzada, prolongada, que genera una
Somestésica Parietal Contralateral 89% postura anormal con hiperextension cervical y ele-
vacién del mentén. Cuando ocurre 10 s antes de la
Custativa Temporal No tiene valor generalizacién de la crisis, es altamente sugestiva
Orgasmica Temporal No dominante de un foco contralateral [25]; si esto ocurre con la

conciencia preservada, es un fuerte indicador de un
foco frontal dorsolateral contralateral [37]; si la
conciencia se encuentra afectada, la sospecha recae
Automatismo oral Temporal (hipocampo) No tiene valor sobre el 16bulo temporal; la desviacién cefalica pos-

tictal pasiva es un signo de afectacién frontal ipsila-

Automatismos

i i = I . .7 71 . . .
Automatismo manual Temporal Ipsilateral VPP=90%  teral [37]; una desviacién cefdlica no forzada inicial
Automatismo con , asociada con automatismos en la mano ipsilateral

S Temporal No dominante 100% c . s —
la conciencia preservada indica una afectacion de la corteza temporal ipsila-
Automatismos Un 95% frontal (AMS) . teral; y una desviacién cefalica mas tardia y promi-
: N No tiene valor . ..
bipedales y un 5% temporal nente normalmente proviene de una crisis en el he-
Automatismos sequidos misferio contralateral [13].
de crisis clénicas Temporal neocortical Ipsilateral La desviacién ocular forzada es fiable en un 100%
Automatismos sequidos para la lateralizacién contralateral. Si, y sélo si, pre-
de postura distonica Temporal mesial Ipsilateral cede a la fase tonicocldnica, se asocia a extension
de lamano cefélica y presenta ipsiversion tardia después de la
finalizacién de la crisis tonicoclénica [38].
Otras manifestaciones ictales Las crisis clonicas, cuando se originan en la cor-
) , ) teza frontal, son tempranas y el paciente tiene la
Parpadeo ictal unilateral Temporal Ipsilateral 83%

conciencia preservada [37]; en cambio, cuando se
Escupitajo ictal Temporal No dominante 76% originan en el l6bulo temporal, ocurren de forma
tardfa y el paciente tiene alteracién de la conciencia
[33]. El tipo de crisis que sigue un automatismo
ayuda a localizar el foco epileptogénico. Si el pa-
ciente, después del automatismo, presenta una cri-
Urgencia urinaria ictal Temporal No dominante 100% sis clénica, es mds posible que el foco sea neocorti-
cal, y si se sigue de una postura disténica contrala-
teral, el origen mds probable es mesial [36].

Taquicardia ictal pura Temporal No tiene valor La postura del 4 tiene un alto valor lateralizador.
Hasta en el 89% de los casos el foco es contralateral
al brazo extendido [37]. También tiene un valor lo-
Ataque de panico ictal Temporal No dominante calizador, ya que, a diferencia de la mayoria de pos-
turas tonicas simétricas, que se originan en el l6bu-

Beber durante la crisis Temporal No dominante

Emesis ictal Temporal No dominante 81%

Piloereccién Temporal Ipsilateral 84%

Cefalea periictal Temporal Ipsilateral 90%
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lo frontal, ésta se origina, en el 70% de los casos, en
el 16bulo temporal [37].

El lenguaje es importante en la localizacién y la-
teralizacion de las crisis [24,25,28]. La vocalizacién
ictal (grunidos, gemidos, produccion de sonidos en
voz alta o gritos) se ve mds frecuentemente en crisis
de origen frontal [39], y no tiene un claro valor late-
ralizador. La verbalizacién ictal (palabras o frases
incomprensibles) se encuentra en crisis del l6bulo
temporal no dominante [40]. La disfasia postictal es
un signo lateralizador muy ttil que orienta a un foco
en el 16bulo temporal dominante, pero puede detec-
tarse solamente cuando se evaltian de forma met6-
dica las funciones del lenguaje en el estado postictal
[40]. Se debe tener en cuenta que el cese motor del
lenguaje al inicio de una crisis no es un hallazgo ex-
clusivo del lébulo temporal dominante, también
puede verse en la epilepsia roldndica y en crisis ori-
ginadas en el drea motora suplementaria [37].

Otro aspecto de gran importancia son los cam-
bios postictales [24]. La debilidad postictal, o paré-
lisis de Todd, sugiere un foco en la corteza motora
contralateral. La afasia postictal dirige la atencién
al 16bulo temporal dominante [13]. El nosewiping o
nose rubbing (frotamiento de la nariz) postictal y la
tos postictal se consideran manifestaciones indirec-
tas del aumento de la actividad parasimpatica [13],
que resulta en un aumento en la produccién de se-
creciones nasales y faringeas, respectivamente, que
se inhiben durante el periodo ictal [25,41]. La mano
usada en el nosewiping es ipsilateral en el 97% de los
pacientes con ELT, hallazgo que puede deberse a
negligencia del brazo contralateral [41] (Tabla II).

La obtencidén de todos estos hallazgos durante la
evaluacion de un paciente con epilepsia debe ser
muy cuidadosa, y no se debe olvidar que existen re-
giones extratemporales que pueden presentar ca-
racteristicas electroclinicas similares a las del l6bu-
lo temporal: orbitofrontal, cingulo, insula y unién
temporoparietooccipital [13,24,25,28,37,42].

La informacién detallada acerca del consumo de
farmacos antiepilépticos (FAE), calidad de vida del
paciente, comorbilidad psiquidtrica, discapacidad
que las crisis ocasionan y futura necesidad y posibi-
lidad de cirugia de epilepsia debe evaluarse. El exa-
men neuroldgico es generalmente normal, excepto
por los déficits de memoria [8]. El 16bulo temporal
transfiere la memoria de corto plazo a la memoria
de largo plazo en las cortezas de asociacidn, y se en-
carga especialmente del funcionamiento de la me-
moria episodica, declarativa y de navegacion espa-
cial [16]. Los pacientes con una lesién extensa ten-
dréan incapacidad para formar y retener nueva me-
moria [16].
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Tabla Il. Semiologia, signos localizadores y lateralizadores [13,24,25,28,37] (cont.).

Lenguaje
Afectacién del lenguaje ictal
Lenguaje ictal
Disfasia postictal
Vocalizacién

Asimetria facial
unilateral emocional

Motor

Version cefélica
no forzada temprana

Version cefdlica
forzada tardia

Version cefalica
no forzada tardia

Desviacion ocular forzada
Desviacién ocular aislada

Nistagmo epiléptico
de fase rapida

Crisis clénica focal con
preservacion de conciencia

Ultima sacudida clénica
asimétrica unilateral

Crisis tonica
unilateral estricta
Postura distdnica

de la mano unilateral

Postura del esgrimista

Postura del 4

Paralisis o acinesia
ictal unilateral

Manifestaciones postictales
Pardlisis de Todd
Nosewiping postictal
Tos postictal

Desorientacion postictal

Alteracion de la
memoria verbal postictal

Alteracién de la
memoria visual postictal

Mordedura en el borde
lateral de la lengua

Localizacién

Temporal
Temporal
Temporal

Frontal

Temporal mesial

Frontal o temporal

Frontal (area 6 de Brodmann)
o temporal

Frontal o temporal
Frontal (area 8 de Brodmann)
Occipital
Occipital

Frontal (area 4 de Brodmann)
perirrolandica

Frontal perirrolandica

Frontal drea motora
primaria o suplementaria

Temporal o frontal

Frontal drea motora
suplementaria

Un 70% temporal,
un 30% extratemporal

Frontal (giro frontal inferior)

Frontal
Temporal
Temporal

Temporal

Temporal

Temporal

No tiene valor

AMS: area motora suplementaria; VPP: valor predictivo positivo.

L Poder
Lateralizacién .
localizador
Dominante VPP =67%
No dominante 83%
Dominante 100%
Dominante 82%
Contralateral VPP = 86%
Ipsilateral 30%
Contralateral VPP =94%
Ipsilateral
Contralateral
Contralateral
Contralateral 100%
Contralateral VPP > 95%
Ipsilateral 83%
Contralateral 89%
Contralateral 100%

ConTra!z?teral ?.'a VPP = 90%
desviacion cefdlica

Contralateral al

—_ 0,
brazo extendido VPP =83%
Contralateral VPP =100%
Contralateral VPP =100%
Ipsilateral 97%
No dominante
No dominante 85%
Dominante
No dominante
Ipsilateral 71%
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Se debe realizar un EEG en todos los pacientes con
ELT, despiertos y con privacién de suefo. Los pro-
cedimientos estandar de activacion, como hiper-
ventilacion, estimulacién luminosa intermitente y
privacion de suefio, deben usarse de manera rutina-
ria [43]. El EEG puede ser normal en algunos casos.
El uso del video-EEG es necesario en todos los po-
tenciales candidatos para cirugia de epilepsia [44] y
en algunos casos donde se requiere corroborar el
diagnéstico de ELT [45].

La presencia de actividad epiléptica interictal es
mads frecuente en pacientes con ELT que en pacien-
tes con epilepsia extratemporal [46]. Existen varias
anormalidades interictales en el EEG que nos hacen
sospechar ELT. La actividad delta arritmica se pue-
de encontrar hasta en el 66% de pacientes con ELT,
con un valor lateralizador similar al que poseen las
puntas temporales [47], y la actividad delta ritmica
temporal intermitente es un hallazgo atin mas es-
pecifico y se encuentra asociado a epilepsia en el
80% de los casos [48]. La actividad delta ritmica
temporal intermitente se ha descrito como un indi-
cador fiable del lado del foco epileptogénico que in-
volucra especificamente estructuras mesiales tem-
porales [49].

La anormalidad interictal mas descrita en pacien-
tes con epilepsia mesial son las puntas u ondas agu-
das temporales anteriores, con un voltaje maximo
en F7/F8 [46]. Estan presentes en el 94% de los
pacientes [50]. Cuando el foco es neocortical, las
puntas se observan en T3/T4 (mediotemporales) y
T5/T6 (temporales posteriores) [49]. Las puntas in-
terictales predicen el foco epileptogénico con una
probabilidad mayor que el 95% [51]. Hasta el 30%
de los pacientes puede presentar descargas bitem-
porales interictales independientes [46]. Se ha con-
siderado que la actividad interictal de origen hipo-
campal visible en el EEG de superficie es escasa, y
ciertos autores relacionan la presencia elevada de
puntas interictales con peor prondstico quirdrgico,
asumiendo dichas puntas como actividad interictal
extrahipocampal [52].

El registro del EEG ictal es el principal compo-
nente de la evaluacién prequirudrgica [53]. En el ini-
cio de las crisis, a diferencia de los pacientes con
epilepsia extratemporal, en quienes predominan fre-
cuencias rdpidas en el rango alfa y beta de la activi-
dad ritmica, en los pacientes con ELT se presentan
mads comtinmente frecuencias delta y theta [43]. En
pacientes con epilepsia mesial se observa actividad
ritmica de 5-10 Hz, y con epilepsia neocortical de

2-5 Hz. Otros patrones ictales descritos en la ELT
son la atenuacidn del ritmo de fondo y el fenémeno
start-stop-start [49]. La sensibilidad del EEG ictal
en pacientes con ELT, en general, es del 91%, bas-
tante mayor que la de pacientes con epilepsias ex-
tratemporales, que sélo llega al 72% [43].

Se han descrito varios patrones postictales en la
ELT, incluyendo la actividad delta polimdrfica, la ate-
nuacién regional de voltaje o la presencia de puntas
focales intermitentes [49]. El enlentecimiento post-
ictal lateralizado se visualiza hasta en el 67% de los
pacientes [50]. Una situacion frecuente es la presen-
cia de anormalidades temporales bilaterales, donde
el estudio de video-EEG muestra espigas y crisis pro-
venientes de ambas regiones temporales. En estos ca-
s0s, la clinica pierde valor lateralizador [54], y se ne-
cesita la implantacion de electrodos intracraneales
profundos para lateralizar el inicio de las crisis [55].

El uso de electrodos adicionales puede ayudar a
mejorar la localizacién de las descargas. Los elec-
trodos esfenoidales se han descrito tradicionalmen-
te como la mejor herramienta para aumentar la
sensibilidad en la deteccién de actividad eléctrica
temporal mesial, y se han usado durante décadas
[56]. Se insertan a través de la piel debajo del arco
cigomatico, 2-3 cm por delante del trago en direc-
cién posterosuperior hacia el foramen oval, proce-
dimiento que se debe realizar bajo anestesia local
por un médico entrenado y puede generar moles-
tias [49]. Existe evidencia en la bibliografia a favor
del uso de electrodos no estdndares, como los tem-
porales anteriores (T1-T2), cigomaéticos o de la mues-
ca mandibular, y electrodos ‘de la mejilla, que han
demostrado ser comparables [46] a los electrodos
esfenoidales en la deteccién de actividad ictal e in-
terictal temporal anterior, con el beneficio de no
requerir expertos para su implantacién, no generar
molestias, ser dispositivos de facil reajuste y de re-
gistro consistente en el tiempo (por no haber mi-
gracién) [57-59]. La implantacion de electrodos es-
fenoidales se puede considerar un método de elec-
cién en los centros de epilepsia y no un procedimien-
to rutinario [59]. En algunos pacientes, los cambios
ictales pueden ser minimos o no especificos, y ne-
cesitaran electrodos intracraneales [46].

La mayoria de los casos de ELT pueden ser ope-
rados con electrodos de superficie. Presentamos el
caso de una mujer de 44 afios con antecedente de
meningitis al aflo de edad vy crisis febriles en la in-
fancia, con un largo periodo de ‘luna de miel’ A los
34 aiios de edad, comenzé con episodios que ella
describe como ‘un extrano estado de ensofacidn,
‘una rara felicidad; ‘es como si estuviera en un sue-
o estando despierta; seguidos de mirada fija, auto-
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matismos oroalimentarios tipo chupeteo y deglu-
cién, con posterior pérdida de contacto con el me-
dio, respuestas inapropiadas y confusién. Recibi6 tra-
tamiento con multiples medicamentos hasta cum-
plir los criterios de epilepsia farmacorresistente.
Una RM evidencié EH izquierda y una telemetria
confirmoé un origen focal temporal mesial izquierdo
en todas las crisis registradas. La paciente se some-
ti6 a una lobectomia temporal izquierda hace seis
meses sin complicaciones, y desde entonces se en-
cuentra libre de crisis (Fig. 1).

Electrodos intracraneales

E1 60-85% de los pacientes con ELT candidatos a ci-
rugia no necesitan el uso de electrodos intracranea-
les [60]. La utilidad de realizar registros intracra-
neales es baja en pacientes en que existe congruen-
cia entre la RM y el EEG [61].

Las ventajas de realizar investigaciones con elec-
trodos intracraneales incluyen una mejor resolu-
cién espacial, la disminucién de artefactos electro-
encefalogréficos y la posibilidad de realizar estimu-
lacién cortical para mapear el lenguaje [46,62]. Al-
gunas desventajas incluyen el limitado muestreo
cortical, con la posibilidad de no localizar el foco
epiléptico, ademds de la posibilidad de complica-
ciones [62]. La implantacién de electrodos depen-
derd del andlisis detallado de la semiologia clinica,
de la informacién obtenida en el video-EEG y de la
ayuda de otras pruebas, como la RM, la tomografia
simple por emision de fotén tnico (SPECT) o la to-
mografia por emision de positrones (PET). La de-
cisién de usar electrodos subdurales y electrodos
profundos depende mds de la experiencia de cada
centro, ya que estudios que han comparado las dos
técnicas han mostrado resultados no convincentes
acerca de la superioridad de una u otra [63].

La estereoelectroencefalografia (S-EEG) es una
técnica invasiva segura y exacta. La metodologia
tradicional de Talairach implementada en la actua-
lidad con cirugia robédtica permite el registro eléc-
trico directo tanto de regiones corticales superficia-
les como profundas, permitiendo obtener informa-
cién en los casos mas complejos de epilepsia resis-
tente a FAE [64]. Esta técnica se ha usado durante
muchos afios en Europa y hace algunas décadas se
inicié su uso en Norteamérica, en donde se utiliza
como un método de segunda linea en aquellos pa-
cientes en quienes la implantacion de rejillas (grids)
o tiras (strips) subdurales no es ideal. Esta técnica
ha demostrado excelentes resultados en el subgru-
po de pacientes de ‘dificil localizacién’ [65].
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Figura 1. Mujer de 44 afios con epilepsia focal refractaria en el I6bulo temporal izquierdo: a) Resonancia
magnética de 3 T, secuencia coronal T,, que evidencia esclerosis hipocampal izquierda y atrofia cerebral
global; b) Crisis en el electroencefalograma de superficie caracterizada por actividad ritmica entre 5y 6 Hz
en la regién temporal izquierda, que es maxima en los electrodos F7-T3 y en el electrodo esfenoidal.
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Los electrodos subdurales o las rejillas se inser-
tan quirdrgicamente para el registro de la corteza
cerebral superficial [46]. Las rejillas pueden ser cua-
dradas o rectangulares en diferentes tamanos, de-
pendiendo de la zona anatémica que haya que cu-
brir. Las tiras de electrodos de diferentes tamafos
consisten en una fila de contactos y, generalmente,
se insertan a través de un agujero en el crdneo
[46,49]. Los electrodos profundos pueden cubrir
zonas descubiertas por los electrodos subdurales,
como la amigdala, el hipocampo, la corteza entorri-
nal, la insula, el polo temporal, y las uniones parie-
totemporal y occipitotemporal [49]. Es importante
aclarar que los electrodos de superficie detectan la
actividad generada en extensas regiones corticales,
mientras que los electrodos subdurales o profundos
detectan solamente los cambios que ocurren a po-
cos milimetros de su ubicacién [49].

Presentamos el caso de un varén de 49 afos, con
ocho anos de evolucidn, consistente en episodios
de mirada fija seguidos de automatismos oroali-
mentarios tipo masticacion y chupeteo, con auto-
matismos manuales, en ocasiones con la mano de-
recha y en ocasiones con la mano izquierda. Duran-
te los episodios el paciente no tenia adecuada co-
nexiéon con el medio. El paciente presenté poca
respuesta clinica a multiples FAE. Se realiz6 una
RM que no mostré ninguna alteracién y un EEG
que evidenci6 actividad irritativa focal proveniente
de ambas regiones temporales mesiales (en una re-
lacion de 50 a 50), descargas interictales de predo-
minio derecho y persistente enlentecimiento focal
sobre la region temporal derecha. Adicionalmente
se realizé una PET, que mostré hipometabolismo

235



J.F. Téllez-Zenteno, et al

Figura 2. Vardn de 49 afios de edad con epilepsia resistente a farmacos antiepilépticos, semiologia tem-
poral bilateral de dificil lateralizacién: resonancia magnética de 3 T en secuencia coronal T, (a) y secuen-
cia axial T, (b). Se observa la implantacién de electrodos profundos en los dos I6bulos temporales.

Figura 3. a) Registro de una crisis originada en la regién mesial temporal derecha con electrodos profun-
dos; b) Crisis originada en la region mesial temporal izquierda en el mismo paciente.

At lgtil‘a Hi

Ahaank it rJ, L[t 1]}41 hun' _,Ll‘,l M',\
fe ’“L"\"f\‘v"'“m hAAANIARIARRRRAA 1A

| b
! ﬂygﬂu i [Hrn ;figxl;tf ‘]“ } {irg :ﬁ !;

|
it nunm L

¥

oY I |

: “fi"n ’{? 1}
\ 1
!

236

temporal derecho. Con estos hallazgos, se sometié
auna S-EEG (Fig. 2), con invasion intracraneal bila-
teral y telemetria (Fig. 3), con hallazgos que corro-
boraron los identificados en el EEG de superficie. El
paciente se sometié a una lobectomia temporal de-
recha, con mejoria notable a los siete meses. Antes

de la cirugia presentaba crisis diarias y multiples

clusters, y después de la cirugia el paciente sélo ha

presentado tres crisis.
El uso de electrodos intracraneales en la ELT po-
dria tener utilidad en los siguientes escenarios:

— Pacientes donde el video-EEG muestre actividad
epileptiforme en las dos regiones temporales,
con el objetivo de explorar si existe un lado do-
minante en el inicio de las crisis y realizar la re-
seccion de este sitio, o descartar la posibilidad de
cirugia de epilepsia.

— En los casos donde no existe congruencia entre
las pruebas, como cuando la lesidn se encuentra
en una regiéon temporal y las descargas y las cri-
sis en el lado contralateral. En estos casos, el uso
de electrodos intracraneales tiene una importan-
cia capital para guiar una potencial reseccién.

— En algunos casos puede utilizarse para realizar
resecciones limitadas, por ejemplo, en casos en los
que se requiere respetar la region del lenguaje o
en casos donde se necesite resecar soélo la region
hipocampal, respetando las regiones neocortica-
les, o en casos en los que se planea realizar una
lesionectomia.

— En casos de epilepsia multifocal en los que el po-
tencial inicio de las crisis sea dudoso.

Resonancia magnética

La RM es un estudio de importancia capital en la
evaluaciéon de pacientes con ELT vy, sobre todo, en
potenciales candidatos a cirugia de epilepsia [66].
La importancia de la RM en la aproximacién de los
pacientes con epilepsia reposa en que la probabili-
dad de ausencia de crisis después de la cirugia es
dos a tres veces mayor en presencia de una lesién
en la histopatologia o RM. Estos resultados son cli-
nicamente y estadisticamente significativos, consis-
tentes en varios subgrupos, y bastante homogéneos
entre los estudios [67]. Es importante mencionar
que, aun en muchos casos en los que la RM es ne-
gativa pero existe una fuerte lateralizacién indicada
por la clinica, el EEG, el video-EEG vy alguna otra
prueba, la cirugia tiene resultados satisfactorios, apro-
ximadamente el 40-50% de los pacientes termina
sin crisis después de la reseccién temporal [68].

La RM ha demostrado ser altamente sensible en
la deteccién de EH. En pacientes con ELT, se debe
prestar especial atencién a la regién mesial, el hipo-
campo, el parahipocampo y la amigdala. Se deben
evaluar cuidadosamente las secuencias T, y FLAIR
coronales perpendiculares al eje longitudinal del
hipocampo. El medio de contraste s6lo es necesario
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si se sospecha la presencia de un tumor [10]. La
principal causa de ELT es la EH. Sus hallazgos ma-
yores son atrofia hipocampal (95%) e hiperintensi-
dad del hipocampo en T, (85%) y FLAIR, y los ha-
llazgos menores que se deben evaluar son la pérdi-
da de la superficie y estructura interna (60-95%), la
hipointensidad de estas estructuras en la secuencia
T, (10-95%) [69], asi como la atrofia de las estructu-
ras extrahipocampales, como el polo temporal, el
férnix, el cuerpo mamilar y la sustancia blanca pa-
rahipocampal ipsilateral [10].

En los dltimos afos, la utilizacion de RM de 3 T
es cada vez mads frecuente, sobre todo en centros de
referencia, aunque todavia es controvertido si esta
técnica es superior a la de 1,5 T para identificar le-
siones estructurales. Existen algunos estudios [70-
73] que han comparado los hallazgos estructurales
delaRMen 1,5y 3 T en pacientes con epilepsia par-
cial. Los resultados han sido variados y la metodolo-
gia no se ha estandarizado. Uno de los estudios con
resultados positivos notifica que la realizacién de la
imagen en un centro especializado, interpretado por
un neurorradiélogo no ciego, tiene un importante
impacto clinico, con la deteccién de un 65% mas de
lesiones en la RM de 3 T que habian sido descritas
como no lesionales en la RM de 1,5 T, lo que resulté
en un cambio en el manejo médico en més de un
tercio de esos pacientes [72]. Sin embargo, hacen
falta estudios prospectivos aleatorizados.

La RM de 3 T también posee algunas desventa-
jas. La mayor intensidad de campo aumenta el ries-
go de susceptibilidad de artefactos, lo que podria re-
ducir el potencial diagndstico en regiones cerebra-
les basales, como la regién temporal mesial basal [71].

Actualmente existen técnicas novedosas de RM
que intentan localizar el foco epileptogénico en los
pacientes candidatos a cirugia, entre ellas la RM
funcional y el posprocesamiento de la imagen es-
tructural de RM. Algunas técnicas son un comple-
mento para el neurocirujano, como la anisotropia
funcional, imagen por tensién de difusién, que per-
mite visualizar los tractos de sustancia blanca que
deben respetarse en la cirugfa, como el asa de Me-
yer en la lobectomia temporal para evitar defectos
visuales postoperatorios [74].

La SPECT es una herramienta ttil en el plan qui-
rurgico, considerando la alta frecuencia de pacien-
tes con RM normal [75]. Estd bien establecido que
las crisis focales se asocian a un aumento de la acti-
vidad neuronal con aumento del metabolismo y del
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flujo sanguineo regional, hallazgo que puede ser
capturado con una inyeccion de radioisétopos [74].
Entre los mas usados estan el Tc-HMPAO vy el Tc-
bicisato [75]. Estos radiois6topos tienen una rapida
captacidn en el cerebro, entre los primeros 30 y 60 s
de la inyeccion [75].

La inyeccién ictal en pacientes con ELT mesial
demuestra hiperperfusién localizada en el 16bulo
temporal anterior y la distonia ictal del miembro su-
perior contralateral se correlaciona con hiperperfu-
sion ipsilateral en los ganglios basales en algunos
sujetos [76]. En las crisis parciales complejas, duran-
te la alteracion de la conciencia se presenta hiper-
perfusion temporal asociada con hipoperfusién bi-
frontal e hiperperfusiéon mediodorsal taldmica [77].

La superioridad de la SPECT ictal comparada
con la interictal para la localizacién y lateralizaciéon
de las crisis epilépticas se ha demostrado en pacien-
tes con ELT, con una sensibilidad entre el 73-93%
para la SPECT ictal y sé6lo del 50% para la SPECT
interictal [78]. Es importante mencionar que todos
los pacientes en los que se planea una SPECT ictal
deben tener una SPECT interictal de referencia. Se
debe tener mucho cuidado con el andlisis de los pa-
cientes, ya que éste es un estudio dindmico vy, si la
inyeccion del radiois6topo se retrasa al inicio de
la crisis, puede ocurrir un fenémeno conocido como
‘switch postictal, con una falsa localizacién y latera-
lizacién [79]. Existen algunos estudios que han co-
rrelacionado la SPECT ictal con el prondstico de
crisis después de cirugia, que muestran su poten-
cial poder localizador [80]. También existen estu-
dios que no demuestran ayuda en la localizacién
del foco ictal [81]. La reciente introduccién de ra-
dioisétopos que no requieren mezclarse inmediata-
mente antes de la inyeccién ha hecho mds practica
la realizacién de este tipo de investigaciones en pa-
cientes con epilepsia [82].

Aunque se ha considerado como el mejor méto-
do existente en la actualidad para marcar el inicio
de una crisis, desafortunadamente esta técnica es
costosa, se encuentra poco disponible, es técnica-
mente demandante y requiere hospitalizacién para
la suspension de los FAE vy la vigilancia de la apari-
cion de la crisis para la realizacion del estudio [82].

La PET es una técnica ttil en ELT. Su principal uti-
lidad es la identificacion de dreas de hipometabolis-
mo interictales. Se ha producido una amplia variedad
de radioligandos, pero el mas usado es el 18-fluoro-
desoxiglucosa [74].
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En la ELT, las anormalidades de la PET (hipome-
tabolismo interictal) tienden a ser més anteriores
que los hallazgos de la SPECT (hiperperfusidn ictal)
[83], y los pacientes con extensos cambios en el EEG
presentan hipometabolismo que abarca el lébulo
temporal y otras regiones, como la corteza insular y
el putamen [84]. La sensibilidad diagnoéstica es del
44% cuando se relaciona con el prondéstico de las cri-
sis después de cirugia [80], y aumenta en estudios
donde no se correlaciona el prondstico de las crisis
después de cirugia con los hallazgos de la PET, lle-
gando a ser del 77% para la localizacién del foco ictal
[85]. La principal indicacion de esta técnica es en ca-
sos de epilepsia focal no lesional o no concordante
[86]. En los casos en que la RM es normal, la exacti-
tud de la localizacion alcanza el 80% [74]. En los pa-
cientes con epilepsia de larga duracién es mas dificil
sacar conclusiones, ya que los patrones de hipome-
tabolismo son mds extensos [74]. Por otro lado, no
existe una clara diferencia en el patrén de hipometa-
bolismo en la PET entre los pacientes con ELT con
EH y sin EH [87]. En todos los casos, la PET, al igual
que la SPECT, debe usarse como una prueba adicio-
nal y no como una prueba definitoria en el planea-
miento quirurgico de los pacientes con epilepsia.

En los afos noventa se introdujo una técnica que
consiste en la combinacién de SPECT corregistrada
con RM (SISCOM) [88]. Esta técnica es ttil en pa-
cientes con ELT y extratemporal. Algunos estudios
han mostrado que la utilizacién de la SISCOM tie-
ne un mayor poder localizador (88,2% frente a 39,2%;
p <0,0001) cuando se compara de manera indepen-
diente con el andlisis visual ictal e interictal de las
imdgenes [88]. Estudios recientes han demostrado
la utilidad de la SISCOM en casos con epilepsia no
lesional o no concordante [89,90].

La evaluacién neuropsicoldgica contribuye a la iden-
tificacion (localizacién y lateralizacion) de areas de
dafio cerebral que pueden correlacionarse con el
inicio de las crisis [91,92]. Los pacientes con ELT
dominante presentan afectacién en la memoria ver-
bal, mientras que los pacientes con ELT no domi-
nante presentan mayor afectaciéon en la memoria
visuoespacial [93].

Es 1til, ademds, en la identificacién de la domi-
nancia del lenguaje [94]; sin embargo, en la actuali-

dad, el uso de la RM funcional para esta labor ha au-
mentado notablemente [74]. La RM funcional logra
lateralizar el lenguaje y puede proveer informacién
de la localizacién de dreas corticales elocuentes, in-
cluyendo la corteza motora y sensitiva primaria [95].
Una de las principales utilidades de la evaluacién
neuropsicoldgica es la medicién de la funcién cogni-
tiva antes y después de la cirugia, especialmente en
pacientes con posible afectacién temporal bilateral,
que pueden presentar mayor deterioro postoperato-
rio [96]. El test de Wada es ttil para lateralizar el
lenguaje, para medir la funcién cognitiva de los pa-
cientes antes y después de cirugia, y para estimar un
posible declive [97]. Por ser una técnica invasiva con
riesgo de complicaciones, algunos autores recomien-
dan su uso cuando existe evidencia de deterioro
cognitivo bilateral detectado por la bateria de prue-
bas neuropsicoldgicas, cuando hay una atipica re-
presentacion del lenguaje y cuando la RM funcional
es inconclusa respecto a la lateralizacién [97].

El primer paso en el tratamiento de pacientes con
ELT es el uso de FAE. Como en otros tipos de epi-
lepsias, se prefiere la monoterapia. La seleccion del
tratamiento dependerd de ciertos factores, como
tolerabilidad, efectos adversos o posibles interac-
ciones entre medicamentos. La meta general al ini-
cio del tratamiento es eliminar todas las crisis. Si
un solo medicamento no funciona, se pueden usar
combinaciones; sin embargo, la respuesta inicial al
primer farmaco usado es un predictor poderoso de
respuesta general al tratamiento médico [98].

El 40% de los pacientes con epilepsia focal seran
eventualmente refractarios al tratamiento médico y
seran potenciales candidatos a cirugia de epilepsia
[99]. En esta poblacién, la cirugia exitosa mejora la
calidad y expectativa de vida, y reduce los costes de
salud como resultado de la disminucién de ingresos
hospitalarios y del uso de FAE [95].

La alta frecuencia de crisis, la presencia de una
lesién conocida, las anormalidades neurolégicas, la
duracion de la epilepsia, el inicio a edad temprana,
el numero de crisis, las crisis febriles, el estado epi-
1éptico y los hallazgos multifocales en el EEG son
factores predictores de epilepsia resistente a medi-
camentos [66]. La ELT mesial es la més intratable
de todas las epilepsias parciales, lograndose el con-
trol de las crisis con tratamiento médico s6lo en un
25-40% de los pacientes [66].

El éxito de la cirugia de epilepsia a corto plazo se
ha establecido bien en el estudio aleatorizado de
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Wiebe et al [100]. En este estudio, los pacientes con
ELT fueron aleatorizados para recibir tratamiento
médico frente a tratamiento quirudrgico. Al final del
primer afio de seguimiento, el 58% de los pacientes
en el grupo quirtrgico se encontraba libre de crisis,
contra solo el 8% de los pacientes con tratamiento
médico (p < 0,0001). Este estudio comunic6 un nd-
mero necesario de pacientes a tratar de dos, lo que
significa que se necesita operar dos pacientes para
tener uno de ellos libre de crisis [100].

A pesar del éxito tradicionalmente descrito de la
cirugia para ELT resistente a medicamentos, del es-
tudio controlado con resultados positivos realizado
hace mas de 10 anos [100] y del potencial riesgo de
mayores problemas psicolégicos, consecuencias so-
ciales y aumento de mortalidad cuando se contintia
con crisis epilépticas [101], los pacientes siguen sien-
do referidos para evaluaciéon quirurgica 20 anos des-
pués de la aparicion de las crisis [101].

Existe una revision sistemdtica publicada por
Engel et al [102] que incluyé 32 estudios con 2.250
pacientes. El 65% de los pacientes con resecciones
temporales anteromesiales se encontraba libre de
crisis, mientras que el 21% mejoré y el 14% no tuvo
ninguna mejoria a corto plazo. Adicionalmente, un
metaanadlisis que explora el éxito quirtrgico a largo
plazo (> 5 afos) muestra que el 66% de los pacien-
tes se encuentra libre de crisis después de cirugia
[103,104]. Recientemente, Engel et al [101] realiza-
ron un estudio aleatorizado controlado multicén-
trico en pacientes con ELT mesial, comparando a
un grupo de pacientes que se sometian a cirugia
temprana de epilepsia con otro grupo que sélo usa-
ban FAE. Con un seguimiento minimo de dos afos,
los desenlaces establecidos fueron libertad de cri-
sis, como desenlace primario, y calidad de vida,
funcién cognitiva y adaptabilidad social, como de-
senlaces secundarios. Aunque la muestra calculada
fue de 200 pacientes y sélo ingresaron 38, los auto-
res concluyen que el grupo intervenido quirdrgica-
mente tiene mas probabilidad de encontrarse libre
de crisis a los dos afos de seguimiento en compara-
cién con el grupo control [101]. El fallo en la se-
leccién se debié a que los pacientes con ELT no
aceptaban operarse en estadios tempranos, lo que
indica que los pacientes requieren un cierto niime-
ro de afos con epilepsia intratable y una importan-
te afectacion de su calidad de vida para sentir la ne-
cesidad de operarse.

Los procedimientos que se practican con mayor
frecuencia son las resecciones temporales anterio-
res y la amigdalohipocampectomia. Diversos estu-
dios han notificado un éxito similar con ambas téc-
nicas. Se tiene la nocién de que la memoria se pre-
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serva mas en pacientes sometidos a amigdalohipo-
campectomia, en comparacién con pacientes some-
tidos a resecciones temporales anteriores [105-107];
sin embargo, no existe ningtin estudio aleatorizado
que corrobore la informacién. Por otra parte, am-
bas técnicas muestran desenlaces similares en lo
que se refiere a su poder curativo para las crisis, y se
notifican porcentajes de pacientes libres de crisis
entre el 60-70% con ambas técnicas [105].

La estimulacion vagal es otro procedimiento que
se ha usado en los ultimos afios [108]. Se realiza en
el vago del lado izquierdo; el dispositivo produce es-
timulacién eléctrica del nervio vago y puede acti-
varse mediante un magneto en caso de que los pa-
cientes sientan el aura [108]. Este procedimiento se
acepta para el tratamiento de crisis parciales y gene-
ralmente se indica en pacientes que no son candida-
tos a cirugia de epilepsia por diversas razones vy tie-
nen epilepsia resistente a FAE. La respuesta a este
tratamiento se considera paliativa, ya que es excep-
cional lograr un control completo de las crisis.

Las restricciones en pacientes con ELT que no se
encuentran libres de crisis son iguales que en los
pacientes con epilepsias extratemporales. La mas
importante es la restriccién para conducir, y ésta
varia en cada pais. En general, se recomienda evitar
la conduccién de maquinaria pesada o de riesgo, las
actividades que se realizan en las alturas, la con-
duccién de transporte aéreo y la practica de algu-
nos deportes, como buceo, natacién, paracaidismo
u otros deportes de alto riesgo.

La ELT es frecuente entre las epilepsias parciales y
representa un reto para el epileptélogo por la difi-
cultad en el diagndstico en algunos casos. La histo-
ria clinica es un elemento crucial en el manejo de
estos pacientes. En la actualidad, se reconocen dos
entidades diferentes: la ELT mesial y la neocortical;
la primera se considera altamente resistente a los
FAE. El abordaje de pacientes farmacorresistentes
requiere un equipo multidisciplinario con expe-
riencia, que incluye epileptdlogos, expertos en mo-
nitorizacién de EEG intracraneal, neurocirujanos
con experiencia en cirugia de epilepsia, neuropsi-
c6logos y radidlogos con experiencia en RM estruc-
tural de alta definicién, SPECT y PET. Los resulta-
dos quirdrgicos son mejores que en pacientes con
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epilepsia extratemporal y esto se ha demostrado con
un estudio aleatorizado controlado. Todo paciente
con ELT resistente a FAE debe detectarse a tiempo
y remitirse a un centro de epilepsia para la realiza-
cién de una evaluacion completa, para explorar si
puede ser candidato a cirugia de epilepsia.
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Introduction. Epilepsy is a common neurological disease with significant public health impact. Temporal lobe epilepsy (TLE)
is one of the most frequent and complex epilepsies.

Aim. To review the most important aspects of clinical diagnosis, the use of diagnostic tests, and medical and surgical treatment
of TLE.

Development. TLE is a well described type of epilepsy. Approximately 40% of patients with TLE develop drug resistant
epilepsy. Nowadays, new diagnosis tools have been added for the assessment of patients with TLE that could be candidates
for epilepsy surgery. However semiology remains the starting point for the disease understanding and every localizing and
lateralizing sign is relevant to understand the potential onset and dissemination of seizures. The combination of tests and
semiology is important to decide which cases require intracranial electrodes. The prognosis of epilepsy surgery in TLE is
very good and between 60 to 70% of patients rendered seizure free after surgery.

Conclusions. The approach to patients with TLE is complex and requires a multidisciplinary team of trained specialists.
Key words. Drug-resistant epilepsy. EEG. Epilepsy surgery. Mesial temporal epilepsy. Neocortical temporal epilepsy. Semiology.
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