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Resumen

Para definir mas precisamente la epilepsia del l6bulo temporal medial con esclerosis del hipocampo,
evaluamos 20 pacientes que cumplian los criterios de resonancia magnética cerebral para esclerosis del
hipocampo: 1. Hiperintensidad de sefial en T2 y Flair, 2. Atrofia hipocampica, y 3. Alteracion de la
arquitectura interna del hipocampo. 6 pacientes (55%) tuvieron crisis febriles en la infancia o nifiez. 4
pacientes (36%) tuvieron traumatismo craneo-encefalico y 1 paciente (9%) tuvo hipoxia neonatal. El
promedio de inicio de crisis fue 18 afios. Todos los pacientes tuvieron crisis parciales complejas como crisis
inicial. 15 pacientes (75%) tuvieron auras, siendo la mas frecuente una sensacion visceral anormal
ascendente en 6 pacientes (40%). De los 11 pacientes que tuvieron factores de riesgo, siempre hubo un
intervalo entre la lesion cerebral y el inicio de la crisis, con un promedio de 11 afos. Todos los pacientes
tuvieron automatismos bucoalimentarios y 14 pacientes (70%) se acompafaron de otros automatismos. 9
pacientes (45%) tuvieron signos lateralizantes,

de los cuales 6 pacientes tuvieron version oculocefalica contralateral y 3 pacientes distonia braquial
contralateral. 15 pacientes tuvieron el electroencefalograma anormal. En 13 pacientes (87%) se encontro
actividad epiléptica interictal en el electroencefalograma, ésta se localizd en region temporal anterior en 12
pacientes hacia el lado de la esclerosis del hipocampo y un paciente con esclerosis del hipocampo bilateral
tuvo actividad epileptiforme temporal unilateral. . En 2 pacientes (13%) se encontré actividad lenta
bitemporal, los cuales tuvieron esclerosis hipocampal bilateral.
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Abstract

In order to more precisely define temporomedial epilepsy with hippocampal sclerosis, we evaluated 20
patients with magnetic resonance imaging findings of it: 1. Abnormal high signal of the hippocampus on T2
and Flair, 2. Hippocampal atrophy and 3. Structural deformity in hippocampus. 6 patients (55%) had history
of febrile seizures during early chilhood or infancy. 4 patients (36%) had head trauma and 1 patient (9%)
had neonatal hypoxia. The mean age of seizure onset was 18 years. All patients had complex partial
seizures at onset.15 patients (75%) had auras, with abnormal abdominal visceral sensation being the most
common type (40%). 11 patients with identified risk factors had an interval between the presumed cerebral
insult and the development of habitual seizures, with a mean seizure free interval of 11 years. All patients
had oroalimentary automatisms, and 14 patients (70%) also had other automatisms. 9 patients (45%) had
lateralizing signs, 6 patients had contralateral version of the head and eyes and 3 patients had dystonic
posturing of the contralateral upper extremity. 15 patients (75%) had an abnormal electroencephalogram.
13 patients (87%) showed paroxysmal abnormalities that were localized in the anterior temporal region,
over the side of the hippocampal sclerosis in 12 patients and over one temporal lobe in 1 patient with
bilateral hippocampal sclerosis with paroxysmal activity. . 2 patients (13%) had interictal bilateral temporal
slowing, these patients had bilateral hippocampal sclerosis.
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Introduccion

SYa, en 1888, Jackson sugirio la posibilidad de que la regién temporal medial fuera el origen de un tipo de
epilepsia, pero hubo que esperar 100 afios para que el sindrome de epilepsia del I6bulo temporal medial se
aceptara como el prototipo de las epilepsias quirdrgicamente curables.1,2 El término epilepsia del I6bulo
temporal se establecio tras la lobectomia realizada por Penfield en 1954, y posteriormente fue modificado
por Walter en 1967 y Falconer en 1979.3,4 La esclerosis del hipocampo es el hallazgo histologico que



encontramos con mas frecuencia en la epilepsia temporal medial. Es intratable farmacolégicamente en el
50-70% de los casos. La introduccion de métodos diagnésticos como el electroencefalograma (EEG),
registro prolongado electrocenfalografico con video monitoreo, la resonancia magnética cerebral, la
tomografia computarizada craneal por emision de foton unico, la vidleomagnetoencefalografia, entre otros,
han permitido determinar la participacién de esta region como generadora de la epilepsia, a pesar de que
no se conocen por completos los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes.5-7

A continuacién presentamos 20 pacientes con epilepsia temporal-medial con esclerosis del hipocampo, en
los cuales se analizan las manifestaciones clinicas, electroencefalograficas y las caracteristicas de la
resonancia magnética cerebral.

Materiales y métodos

Se consideraron pacientes con crisis epilépticas que acudieron a la consulta externa de Neurologia del
Hospital Psiquiatrico “Lorenzo Ponce”, que es un hospital de referencia de todo el pais, que atiende
mayormente poblacion de escasos recursos econdémicos. Se realizd un estudio prospectivo desde Enero
de 2008, hasta Diciembre de 2008. A todos los pacientes se les realizdé una historia clinica completa, con
énfasis en la semiologia de las crisis epilépticas; se realizé un electroencefalograma digital con 16 canales
durante 30 minutos, siguiendo las normas internacionales 10-20 para la colocacion de electrodos; una
resonancia magnética cerebral con secuencias T1, T2 y Flair, completando el estudio con cortes coronales
al eje mayor del hipocampo.

Materiales y métodos

Se consideraron pacientes con crisis epilépticas que acudieron a la consulta externa de Neurologia del
Hospital Psiquiatrico “Lorenzo Ponce”, que es un hospital de referencia de todo el pais, que atiende
mayormente poblacién de escasos recursos econdémicos. Se realizd un estudio prospectivo desde Enero
de 2008, hasta Diciembre de 2008. A todos los pacientes se les realizd una historia clinica completa, con
énfasis en la semiologia de las crisis epilépticas; se realizdé un electroencefalograma digital con 16 canales
durante 30 minutos, siguiendo las normas internacionales 10-20 para la colocacién de electrodos; una
resonancia magnética cerebral con secuencias T1, T2 y Flair, completando el estudio con cortes coronales
al eje mayor del hipocampo.

Se consideraron motivo de analisis los siguientes factores: edad, sexo, factores de riesgo para esclerosis
del hipocampo, tipos de crisis de acuerdo a la clasificacion de la Liga Internacional Contra la Epilepsia de
1989,9 intervalo entre la edad de ocurrencia del factor de riesgo y el inicio de la crisis epilépticas, historia
familiar de epilepsia, hallazgos electroencefalograficos, caracteristicas de la resonancia magnética
cerebral.

Resultados
Pacientes

Nuestros pacientes incluyeron 10 mujeres y 10 hombres, en un rango entre 16 a 44 afios (promedio, 35
anos). El inicio de las crisis tuvo un rango entre 5 y 41 afios (promedio, 18 afios).

Factores de Riesgo

11 pacientes (55%) tuvieron factores de riesgo y 9 pacientes (45%) no los tuvieron. 6 pacientes tuvieron
crisis febriles, no se pudo constatar si fueron simples o complicadas. La causa de fiebre en los 6 pacientes
se debid a infecciones respiratorias ocurridas a edades iguales o menores a 5 afios. El segundo factor de
riesgo mas comunmente reportado fue el traumatismo craneo-encefalico. 4 pacientes tuvieron historia de
traumatismo craneo-encefalico a edades iguales 0 menores a 5 afnos, la pérdida de conciencia nunca duré
mas de 1 hora. 1 paciente tuvo historia de hipoxia neonatal por parto prolongado. 5 pacientes (25%)
tuvieron historia familiar de epilepsia en al menos 1 familiar en primer grado consanguinidad.

Caracteristicas de las Crisis

Todos los pacientes tuvieron crisis parciales complejas como crisis inicial, de los cuales 5 pacientes (25%)
tuvieron posteriormente solo crisis parciales complejas y 15 pacientes (75%) tuvieron crisis tonico-clonicas
secundariamente generalizadas. Ningun paciente tuvo crisis generalizadas ténico-clonicas como
manifestacion inicial. Se encontraron crisis parciales simples en 2 pacientes, pero no como crisis inicial,
sino acompafiando a un paciente que tuvo solamente crisis parciales complejas y a otro que tuvo crisis



parciales complejas y posteriormente crisis tonico clénica secundariamente generalizada. Ningun paciente
tuvo historia de estado epiléptico convulsivo o no convulsivo.

Auras

15 pacientes (75%) tuvieron aura como manifestacion inicial de las crisis parciales complejas y 5 pacientes
(25%) no las tuvieron. El tipo de aura mas frecuente fue una sensacion visceral anormal abdominal
ascendente en 6 pacientes (40%). La segunda aura mas frecuente fue la percepcién de miedo paroxistico
en 4 pacientes (27%). En 2 pacientes el miedo fue aislado y en 2 pacientes se acompafné de opresion
precordial. 2 pacientes (13%) tuvieron solamente manifestaciones vegetativas (palpitaciones y opresién
precordial), 2 pacientes (13%) tuvieron sélo parestesias en manos y pies. 1 paciente (7%) tuvo la
premonicion de que le pasaria algo malo a sus familiares.

Automatismos

Todos los pacientes tuvieron automatismos buco-alimentarios, que fueron los siguientes: 11 pacientes
presentaron masticacion, 3 pacientes se lamieron los labios, 2 pacientes presentaron deglucion y 4
pacientes golpeteo con dientes. 14 pacientes (70%) se acompafaron de otros automatismos: 9 pacientes
presentaron manipulacién de objetos, 2 pacientes se rieron y silbaron, 2 pacientes verbalizaron y 1
paciente camino; 6 pacientes (30%) tuvieron sélo automatismos buco-alimentarios.

Automatismos

Todos los pacientes tuvieron automatismos buco-alimentarios, que fueron los siguientes: 11 pacientes
presentaron masticacion, 3 pacientes se lamieron los labios, 2 pacientes presentaron deglucion y 4
pacientes golpeteo con dientes. 14 pacientes (70%) se acompafaron de otros automatismos: 9 pacientes
presentaron manipulaciéon de objetos, 2 pacientes se rieron y silbaron, 2 pacientes verbalizaron y 1
paciente caminog; 6 pacientes (30%) tuvieron sélo automatismos buco-alimentarios.

Intervalo entre Lesion Cerebral e Inicio de Crisis

9 pacientes (45%) no tuvieron factores de riesgo y 11 pacientes (55%) si lo tuvieron; considerando que
cualquier evento que pudiera causar lesion cerebral se presume que seria la etiologia. El intervalo entre la
lesion cerebral y el inicio de crisis tuvo un rango entre 3 y 28 afios (promedio, 11 afios); en 4 pacientes fue
mayor de 10 anos, teniendo todos crisis febriles como presunta causa de lesion cerebral.

Resonancia Magnética Cerebral

Son caracteristicas de la resonancia magnética cere- bral para diagnosticar esclerosis del hipocampo:
1. Hiperintensidad de sefial en T2 y Flair

2. Atrofia del hipocampo

3. Alteracioén de estructura interna del hipocampo.

17 pacientes (85%) tuvieron esclerosis unilateral del hipocampo; 11 pacientes tuvieron esclerosis del
hipocampo izquierdo (Figura 1) y 6 pacientes tuvieron esclerosis del hipocampo derecho (Figura 2); 3
pacientes (15%) tuvieron esclerosis del hipocampo bilateral (Figura 3)



Figura 2: Esclerosis del hipocampo derecho



Figura 3: Esclerosis del hipocampo bilateral

Electroencefalograma

Se realiz6é electroencefalograma digital convencional en todos los pacientes para detectar actividad
epileptiforme interictal. En 5 pacientes (25%) no se detect6 actividad epiléptica interictal. En 15 pacientes
se encontrd el electroencefalograma anormal. En 13 pacientes (60%) se detectd actividad epiléptica
interictal, que fue estrictamente unilateral en I6bulo temporal: en 10 pacientes se encontraron complejos
punta-onda en regién anterior del I6bulo temporal (Figura 4) y (Figura 5), 3 pacientes tuvieron complejos
espiga-onda en region anterior del I6bulo temporal; la actividad epiléptica interictal lateralizaba hacia el lado
de la esclerosis del hipocampo en 12 pacientes y en 1 paciente tuvo actividad epileptiforme interictal
unilateral con esclerosis bilateral del hipocampo (Figura 6); 2 pacientes tuvieron actividad theta-delta en
regiones temporales bilaterales; estos 2 casos tuvieron esclerosis del hipocampo bilateral.
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Figura 4: EEG del paciente de la Figura 1, mostrando actividad epiléptica en
temporal anterior izquierdo tipo onda aguda-onda lenta con inversién de fase en F7.
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Figura 5: EEG del paciente de la Figura 2, mostrando actividad epiléptica en region
temporal media derecha tipo onda aguda.
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Figura 6: EEG del paciente de la Figura 3, mostrando actividad epiléptica
en region temporal izquierda tipo onda aguda-onda lenta

Discusion

Entre los factores de riesgo identificados en esta serie de pacientes, una historia de crisis febriles fue el
mas comun. 30% de pacientes tuvieron historia de crisis febriles, pero no se pudo saber si fueron simples o
complicadas. Esto contrasta con una incidencia de 2-5% de crisis febriles en la poblacion general.10 No es
claro si la esclerosis del hipocampo es una consecuencia de crisis febriles y afebriles.11 Hay numerosos
estudios que han investigado esta relacion habiendo resultado algunas teorias. De acuerdo con una de
ellas, el dafo del hipocampo es causado por una crisis febril y luego hay una reorganizacion sinaptica, que
progresivamente evoluciona hacia una esclerosis del hipocampo y esto seria posteriormente la causa de
epilepsia.12 Otra teoria postula que la esclerosis del hipocampo es causada por una respuesta inflamatoria
anormal causada por la infeccion o la fiebre, y no por la crisis febril per se.13 Recientes estudios involucran
al virus herpes humano 6B en el desarrollo de la esclerosis multiple: este virus puede ser la causa comun
de la esclerosis del hipocampo y de la crisis febril.14 Una tercera teoria postula que una anormalidad del
hipocampo (probablemente una disgenesia) produce las crisis febriles, y estas a su vez la esclerosis del
hipocampo.15 Otra teoria refiere que la esclerosis del hipocampo produce la crisis febril y la epilepsia
temporal.16



El traumatismo craneo-encefalico cerrado es una causa bien reconocida de epilepsia crénica,17 este no
parece ser una causa muy importante de epilepsia del I6bulo temporal con esclerosis temporomedial;
aunque en nuestra casuistica encontramos que un 20% de los pacientes tuvieron antecedente de
traumatismos craneo-encefalico cerrado. Ningun paciente tuvo trauma craneo-encefalico abierto, ni una
lesion penetrante. Solo un paciente tuvo historia de hipoxia neonatal por parto prolongado.

El traumatismo craneo-encefalico cerrado es una causa bien reconocida de epilepsia crénica,17 este no
parece ser una causa muy importante de epilepsia del lI6bulo temporal con esclerosis temporomedial;
aunque en nuestra casuistica encontramos que un 20% de los pacientes tuvieron antecedente de
traumatismos craneo-encefalico cerrado. Ningun paciente tuvo trauma craneo-encefalico abierto, ni una
lesion penetrante. Solo un paciente tuvo historia de hipoxia neonatal por parto prolongado.

La mayoria de pacientes tienen un periodo latente entre la ocurrencia de los factores de riesgo y el inicio
de las crisis; en nuestros pacientes el intervalo fue entre 3 y 28 afios, promedio 11 afios. Algunos pacientes
no tienen factores de riesgo tempranos identificables y otros tienen sus crisis inmediatamente luego del
inicio del factor de riesgo. Un periodo saliente ocurre entre la primera crisis y el inicio de la intratabilidad,
sugiriendo que el sustrato patolégico es progresivo.18 El hecho de que pacientes con epilepsia del I6bulo
temporal medial con esclerosis del hipocampo tengan auras persistentes luego de reseccion extensa
temporo medial -que es exitosa en eliminar las crisis parciales complejas- indica que la esclerosis del
hipocampo, a mas de epileptogénica, esta en relacion con la duracién de la epilepsia antes de la cirugia,
sustentando la presencia de un proceso progresivo.

Debido a que en la epilepsia del I6bulo temporal medial con esclerosis del hipocampo, no hay signos ni
sintomas patognomonicos, el contexto de la aparicion de las manifestaciones electro-clinicas es
importante. La secuencia de aparicion de estas caracteristicas es preictal, ictal temprano, ictal tardio y
postictal. La de las manifestaciones clinicas es la siguiente: aura, detencidon de la actividad motora,
alteracion de la conciencia y automatismos. Dependiendo de la propagacion de las crisis y su duracion,
puede encontrarse sintomas motores ictales y confusion postictal importante.

El tipo mas frecuente de aura es una sensacion visceral anormal ascendente. En el estudio de Henkel et
al,19 las auras abdominales fueron mas frecuentes en epilepsia del l6bulo temporal (52%) que en
epilepsias extratemporales (12%), y mas frecuentes en epilepsias temporo mediales (64%) que en
epilepsias temporales neocorticales (39%). En todos los pacientes con epilepsia del I6bulo temporal (117
pacientes), el aura abdominal fue seguida de automatismos buco-alimentarios y manuales. En contraste,
sbélo 2 pacientes con epilepsia extratemporal tuvieron auras abdominales seguidas de automatismos
bucoalimentarios y orales. En este estudio el aura abdominal estd asociada con epilepsia del I6bulo
temporal con una probabilidad de 73.6%. Sin embargo, la evolucién del aura abdominal hacia
automatismos buco-alimentarios y manuales incrementa la probabilidad de epilepsia del I6bulo temporal a
98.3%.19 Los resultados de nuestro estudio muestran que el aura abdominal fue el tipo de aura mas
frecuente en 40% de pacientes que presentaron aura. Miedo paroxistico es el segundo tipo de aura mas
frecuente, que implica un compromiso importante de amigdala. En nuestra serie, el segundo tipo de aura
mas frecuente fue también el miedo paroxistico en 4 (23%) de los pacientes que tuvieron auras. Otras
auras menos frecuentes son: deja vu, jamais vu, despersonalizacion, micropsia, macropsia, alucinaciones
olfatorias y gustatorias (menos del 5%) y alteraciones vegetativas como: palpitaciones, opresion
precordial, dilatacion pupilar, etc. 2 pacientes (13%) tuvieron solamente auras vegetativas (opresion
precordial y palpitaciones). Llama la atencién la presencia de sensacion de premonicién en 1 paciente, ya
que es un aura poco citada. Las manifestaciones objetivas de la epilepsia del I6bulo temporal medial,
ocurren cuando hay compromiso de conciencia, por tanto el paciente no puede describirlas.
Frecuentemente comienzan con detencion de la actividad motora, mirada fija y dilatacion pupilar; las crisis
pueden no progresar mas alla de este estadio (ausencias del lI6bulo temporal), pero frecuentemente una
actividad motora semipropositiva y coordinada (automatismos) son una parte prominente.18

Los automatismos buco-alimentarios aunque no exclusivos de crisis en el l6bulo temporal medial, son el
tipo de automatismos mas frecuentes. Ellos consisten en lamerse los labios, deglucion, masticacion y
golpeteo de dientes. En nuestra serie todos los pacientes tuvieron automatismos buco-alimentarios con las
caracteristicas expuestas anteriormente. Automatismos que sugieren reaccién a objetos del ambiente y a
situaciones especificas son también comunes. En nuestra serie, 9 pacientes presentaron manipulacion de
objetos, como segundo tipo de automatismo mas frecuente. Otros menos comunes son vocalizar,
expectorar, pedalear y caminar (sugiere propagacion hacia el I6bulo frontal). 2 pacientes rieron y silbaron, 2
pacientes verbalizaron y 1 paciente camind.

Se ha enfatizado en signos que tienen valor lateralizante o localizador. Tenemos que la versiéon oculo-



cefalica ipsilateral a la crisis de origen ocurre inicialmente, mientras que la versién oculo-cefalica
contralateral ocurre mas tardiamente frecuentemente como preludio de una crisis convulsiva
secundariamente generalizada.20 La postura tonica o distonica, ocurre frecuentemente en 15-75% de
pacientes y es contralateral al sitio de la crisis,21 sobre todo la postura distonica de extremidad superior y
se relaciona con automatismos ipsilaterales. Tiene gran valor lateralizante la paralisis de Todd; la afasia
ictal, anomia ictal y afasia postictal, lateralizan hacia el I6bulo temporal del hemisferio dominante;22 la
verbalizacidon con lenguaje coherente localiza hacia el hemisferio no dominante en cuanto al lenguaje. Las
crisis de la epilepsia del I6bulo temporal medial van seguidas de disfuncion postictal de duracion variable,
lo cual es diferente a las crisis epilépticas extratemporales en las cuales el periodo postictal es corto o no
existe.23 La fase postictal es obvia al final de la crisis, evidenciandose relajacion o automatismos
persistentes; ademas puede encontrarse desorientacion y disturbios del lenguaje. Estos signos
lateralizantes tienen su mayor valor en la evaluacion prequirdrgica de pacientes con epilepsia temporo
medial con esclerosis del hipocampo intratables. En nuestro estudio 9 pacientes (45%) tuvieron signos
lateralizantes:6 pacientes tuvieron versiéon oculo-cefalica, que fue contralateral al lado de la esclerosis del
hipocampo, 3 pacientes tuvieron distonia braquial contralateral al lado de la esclerosis del hipocampo.

La resonancia magnética cerebral es altamente sensible y especifica en detectar epilepsia del I6bulo
temporo medial con esclerosis del hipocampo. Aunque la resonancia es la mejor prueba para detectar
esclerosis del hipocampo, puede fallar para detectar esclerosis minima que es posteriormente encontrada
en estudio histopatolégico. Las anormalidades de la esclerosis del hipocampo pueden ser bilaterales
simétricas, pero mas frecuentemente son unilaterales, o claramente asimétricas. Se encuentran
anormalidades en volumen (atrofia), sefal (hiperintensidad en T2 y FLAIR) y alteraciones en la arquitectura
interna del hipocampo. Es importante realizar cortes coronales al eje mayor del hipocampo para evidenciar
estas alteraciones. En nuestro estudio, 17 pacientes (85%) tuvieron esclerosis unilateral del hipocampo, 11
pacientes tuvieron esclerosis del hipocampo izquierdo y 6 pacientes tuvieron esclerosis del hipocampo
derecho; 3 pacientes (15%) tuvieron esclerosis del hipocampo bilateral. En todos los casos las esclerosis
del hipocampo se caracteriz6 por hiperintensidad de sefial en T2 y FLAIR, atrofia y pérdida de arquitectura
interna.

En el electroencefalograma convencional se puede encontrar una lentitud interictal no especifica. La
lentitud temporal puede lateralizar el lado de la lesién. Su grado depende de la frecuencia de las crisis. Las
anormalidades interictales caracteristicas son espigas, onda aguda y onda lenta en region temporal
anterior, con maximo campo en electrodos esfenoidales y fronto-temporales T3-F7 y T4-F8 y en electrodos
temporales verdaderos T1-T2 Estos elementos epilépticos pueden ser bilaterales independientes en un
tercio de pacientes; también son precipitados por somnolencia y suefio NREM (etapas | y II). Williamson et
al.24 encontraron actividad epiléptica interictal durante un registro prolongado en 96% de pacientes con
epilepsia del I6bulo temporal. Actividad bilateral independiente ocurri6 en 42% de casos con mayor
preponderancia sobre el sitio de origen de las crisis. Enlentecimiento postictal lateralizado, es un elemento
lateralizador confiable.

En nuestros pacientes se encontré actividad epileptiforme interictal en 13 pacientes, que fue estrictamente
lateralizante hacia el I6bulo temporal en 12 pacientes, hacia el lado de la esclerosis del hipocampo, y un
paciente tuvo actividad epileptiforme interictal temporal unilateral con esclerosis del hipocampo bilateral. 2
pacientes con esclerosis bilateral hipocampal tuvieron actividad theta-delta temporal bilateral.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, en el mayor de los estudios comparativos entre farmacos
antiepilépticos clasicos en monoterapia, el subgrupo de pacientes con crisis parciales respondié con mayor
eficacia a la carbamazepina con remisién completa de crisis en 43% de pacientes; fenobarbital, 16% vy
fenitoina 26%.25 Otro estudio comparativo entre carbamazepina y acido valproico, demostrd superioridad
de la carbamazepina en la supresion de crisis parciales complejas. 26 En los ultimos afos se han
publicado ensayos clinicos controlados y se han comparado nuevos farmacos antiepilépticos frente a la
carbamazepina en crisis parciales; de ellos en 9 se concluy6 que el nuevo farmaco antiepiléptico tenia una
eficacia similar a la carbamazepina, con un perfil de efectos adversos algo menor. Pero estos estudios se
han criticado en aspectos metodoldgicos, referidos a un seguimiento limitado, un bajo numero de
pacientes, objetivo a evaluar inadecuado (reduccion del 50% de las crisis) y una inapropiada eleccion de
las dosis y frecuencia de farmacos. Por lo dicho se concluye que el farmaco de primera eleccion en las
crisis parciales sigue siendo la carbamazepina hasta que haya pruebas contundentes que demuestren lo
contrario25, 26 En aquellos pacientes en quienes el farmaco de eleccidon presenta reacciones adversas o
no es efectivo, se recomienda monoterapia alternativa como segunda fase terapéutica; la ausencia de
evidencia deja a criterio del médico la eleccidén del agente idoneo. Cuando se utilizan 2 farmacos, el
farmaco coadyuvante debe cumplir los siguientes requisitos: mecanismo de accién diferente al farmaco
antiepiléptico inicial, menor posibilidad tedrica de producir efectos adversos sumativos y menor posibilidad
de desarrollar interacciones farmacolégicas con el farmaco inicial. Se ha propuesto que la mejor eleccién



como farmaco coadyuvante deberia ser un farmaco de amplio espectro; en un estudio sobre el acido
valproico en terapia afiadida al régimen de monoterapia previo se consiguio reduccion de crisis parciales
complejas de mas del 50%, en 46% de pacientes con monoterapia fallida con fenitoina y carbamazepina.27
En el ultimo meta-analisis de nuevos farmacos antiepilépticos en terapia anadida se encontré una tasa de
mejoria del 20.6% para la gabapentina, 33.6% para la lamotrigina, 42.6% para el topiramato. Kwan et al. en
un estudio prospectivo con 525 pacientes, el porcentaje de pacientes libre de crisis fue parecido en
pacientes tratados con una farmaco convencional (67%) que en los tratados con farmacos noveles (69%).
Entre los pacientes que nunca habian sido tratados, 47% estuvieron libre de crisis con el primer farmaco y
14% con un segundo o tercer farmaco. Se concluyd que los pacientes que tienen una respuesta
inadecuada al tratamiento inicial es probable que tengan epilepsia refractaria.28 Yasuda et al comparo la
eficacia del tratamiento médico vs. tratamiento quirdrgico en epilepsia temporo medial con esclerosis del
hipocampo en 26 pacientes con tratamiento quirdrgico y 75 pacientes con tratamiento médico. Todos los
pacientes habian fallado en control de crisis parciales con 2 farmacos de primera linea antes de entrar en
el estudio; los pacientes libres de crisis con el tratamiento quirdrgico fue 73% y en el grupo farmacolégico
fue 12%.29 Wiebe et al reportd un primer estudio prospectivo, randomizado de cirugia de epilepsia temporo
medial con esclerosis del hipocampo con crisis parciales no controladas. El grupo quirirgico tuvo un 58%
de pacientes libre de crisis, y el grupo médico 8% de pacientes libres de crisis, Por lo tanto, se concluyo
que en epilepsia temporo medial con esclerosis del hipocampo, la cirugia es superior a la terapia médica
prolongada.30 Hay consenso de que las crisis epilépticas en epilepsia temporo medial con esclerosis del
hipocampo, deben operarse cuando hay un diagndstico de certeza y se repiten con una frecuencia que
interfieren con las actividades de la vida diaria, sociofamiliares, laborales, educacionales y producen
insatisfaccion personal, a pesar de haber seguido tratamiento con 2 farmacos antiepilépticos de eleccion,
apropiados al tipo de crisis y sindrome epiléptico del paciente, en la dosis maxima tolerada y con un
cumplimiento impecable, durante un periodo de 2 afios, que puede acortarse en situaciones de especial
intensidad. En nuestros pacientes no analizamos el tratamiento ya que el tiempo es muy corto para llegar a
conclusiones.

Conclusiones

1. Hay una fuerte asociacion entre las crisis febriles durante la infancia o nifiez temprana y el desarrollo
posterior de epilepsia temporo medial con esclerosis del hipocampo. Habitualmente la crisis en estos
pacientes comienzan durante los primeros 15 afos de vida.

2. Las crisis parciales complejas son el tipo prominente de crisis en estos pacientes. Las crisis tonico
clonicas secundariamente generalizadas son infrecuentes.

3. El estado epiléptico convulsivo y no convulsivo es infrecuente en estos pacientes.

4. Auras, particularmente sensaciones abdominales viscerales son las mas frecuentes.

5. La epilepsia temporo medial con esclerosis del hipocampo es una enfermedad progresiva como queda
eviedenciado por intervalos silentes y la progresiva elaboracién de crisis.

6. La actividad epiléptica interictal electroencefalografica, consiste en espigas, ondas agudas y ondas
lentas, localizadas en regidn temporal anterior en la mayoria de pacientes.

7. La resonancia magnética cerebral es muy sensible en detectar anormalidades temporales mediales, y la
mayoria se correlaciona con esclerosis del hipocampo en estudios patoldgicos de tejidos resecados.
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