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RESUMEN

Objetivo: Presentar nuestra experiencia de 20 afios en cirugia de
epilepsia lesional en adultos.

Poblacién y métodos: Se llevd a acabo un estudio retrospectivo
basado en historias clinicas de pacientes con epilepsia intervenidos
quirargicamente entre enero de 1990 y diciembre de 2009 en el
Sanatorio Allende.

Resultados: En esta serie de 25 pacientes adultos fueron incluidos
como causas: 12 tumores, 5 gliosis témporo-mesial, 5 cavernomas,
2 gliosis témporo-lateral y 1 displasia cortical. La localizacion fue
temporal en 12 casos (48%) y extratemporal en 13 casos (52%).
Entre el inicio de las crisis y la cirugia hubo en promedio 9,88 afios.
No hubo mortalidad quirtrgica; solo fallecié un paciente por recidiva
y malignizacién de un oligoastrocitoma, a los 12 afios de la primera
cirugia. El tratamiento resulté satisfactorio en base al control de
las crisis convulsivas. Actualmente los 24 pacientes que viven se
encuentran libres de crisis convulsivas discapacitantes.
Conclusién: En nuestra serie los pacientes presntaron un buen
control de las convulsiones luego de la reseccion de la lesion. De
los 14 enfermos con epilepsia refractaria, 11 presentan un Engel IA,
1 un Engel IBy 2 un Engel ID.

Palabras clave: epilepsia lesional, adulto, tumores, gliosis témporo-
mesial, cavernomas, gliosis témporolateral displasia.

ABSTRACT

Objective: Topresentour 20 years of experience in surgery of lesional
epilepsy in adults patients.

Population and Methods: A retrospective study based on medical
records of patients with epilepsy operated on between January 1990
and December 2009 in Sanatorio Allende was perfwrmed.
Results: Inthis series of 25 adults patients were included: 12 tumors,
5 mesial-temporal gliosis, 5 cavernomas, 2 lateral-temporal gliosis,
1 cortical dysplasia.

Localization was temporal in 12 cases (48%) and extra-temporal in
13 cases (52%). Between the moment of the evolution into epilepsy
and surgery, mean was 9,88 years. There was no surgical mortality.
Only one patient died 12 years after first surgery by recidive and
tumoral malignization of an oligoastrocytoma.In terms of epilepsy
control, surgical treatment was satisfactory. Currently, the 24 patients
alive are free from disabling crises.

Conclusion: In terms of epilepsy, surgical treatment in our series
was satisfactory. Of the 14 patients with refractary epilepsy: 11 have
an Engel IA, 1 an Engel IB, and 2 Engel ID.

Keywords: lesional epilepsy, adult, tumors, mesial-temporal
gliosis, cavernomas, lateral-temporal gliosis, dysplasia.
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INTRODUCCION

NEUROTARGET

RESULTADOS

Una crisis convulsiva es un episodio transitorio
de signos y/o sintomas debidos a una excesiva o
anormal actividad del cerebro. Para hablar de epi-
lepsia se necesita por lo menos la ocurrencia de
una o mas crisis convulsivas. La epilepsia incluye
una variedad de patologias que originan disfuncién
neuronal.l

Estudios epidemiolégicos indican que la incidencia
de convulsiones y epilepsia es mayor en nifios que
en adultos, ademas, demuestra que un tercio de los
pacientes que padecen epilepsia son resistentes a la
medicacion.?

La epilepsia refractaria o intratable farmacoldgica-
mente fue definida por Berg como aquella en la que
fracasaron por lo menos dos antiepilépticos correcta-
mente indicados, cuando las crisis continlan pese a
la medicacion por lo menos una vez al mes durante 18
meses y con periodos no mayores de 3 meses libres
de crisis.34

Para los enfermos adultos con epilepsia refractaria,
lacirugiaresectiva se convierte enunaalternativa valida
de tratamiento.5® En estos enfermos se debe: confirmar
la naturaleza epileptogénica de las crisis, confirmar su
refractariedad, localizar la zona epileptogénica y cons-
tatar que la misma coincida o este cerca de la lesion,
como también la vecindad con &reas funcionales del
cerebro.”

Se habla de epilepsia lesional cuando la resonan-
cia nuclear magnética (RNM) detecta anormalidades
estructurales que coinciden con el foco electroencefa-
lografico. En los adultos la histologia de estas lesiones
puede ser: tumoral, anormalidades vasculares, gliosis
adquirirda y encefalomalacia postraumatica (por de-
poésito de hemosiderina), enfermedades inflamatorias
y lesiones isquémicas.?

En la evaluacion postoperatoria de las crisis con-
vulsivas de los enfermos con epilepsia refractaria, se
utilizo la clasificacion de Engel, que tiene en cuenta el
tipo, nimero y frecuencia de convulsiones que todavia
presentan los pacientes después de una cirugia de
epilepsia.®

El objetivo de este estudio es presentar nuestra
experiencia en cirugia de adultos con epilepsialesional,
durante 20 afios.

POBLACION Y METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo, basado en his-
torias clinicas de 25 pacientes adultos con epilepsia,
operados en el Sanatorio Allende, entre enero de 1990
y diciembre de 2009. De ellos 14 fueron mujeres y 11
varones.

La edad media al momento de la consulta fue de
31,68 afos, con una mediana de 28 afios y un rango
entre 20 y 54 afios. La edad media al comienzo de la
epilepsia fue de 21,88 afios, con una mediana de 20
afios y un rango entre 1y 52 afos.

El tiempo de evolucidon de la epilepsia en esta serie
tuvo una media de 9,88 afios, una mediana de 4 afios
y un rango entre 1y 49 afios.

Hubo 14 pacientes con epilepsiarefractariaenquienes
la evolucién media fue de 16,85 afios, con una media-
na de 16 afios y un rango entre 3y 49 afios. De estos
enfermos 4 tomaron cuatro anticonvulsivantes, 4 fueron
tratados con tres tipos de farmacos antiepilépticos y 6
pacientes recibieron mas de cuatro anticonvulsivantes.

Los pacientes presentaron diferentes tipos de crisis
epilépticas: parcial simple en 7 casos, parcial complejaen
2, ténico-clonica generalizada en 6, parciales complejas
acompafiadas de crisis tonico-clonicas generalizadas en
7, parciales simples seguidas de parciales complejas en
2 y parciales simples seguidas de parciales complejas
y ténico-cldnicas generalizadas en un paciente.

Los estudios porimagenes realizados fueron: tomo-
grafia computada en 7 casos, resonancia cerebral en
todos, resonancia con espectroscopia en 4, resonancia
funcional en 3y arteriografia cerebral en 6 pacientes.

Los estudios neurofisiologicos realizados fueron:
EEG de superficie (en todos los casos), video-EEG
en 12 pacientes (3 con gliosis témporo--mesial, 2 con
patologia dual, 2 con angiomas cavernosos, 2 con
oligodendrogliomas, 2 con gliosis témporo-lateral y
1 con displasia) y electrocorticografia intraoperatoria
en 4 casos (una patologia dual, una displasia cortical,
un oligodendroglioma y un cavernoma, en estos dos
ultimos enfermos las lesiones estaban ubicadas en
areas elocuentes). Estos ultimos estudios permiten
identificar adecuadamente el area epileptogénica, que
no siempre coincide en su totalidad con el area lesional
(ubicandose muchas veces en su vecindad).

Encuantoalalocalizacion, 12 casos fueronlesiones
dellébulotemporal (48%)y en 13 casos extratemporales
(52%). De los cuales 8 fueron frontales, 3 parietales,
1 parieto-occipital y 1 del ala mayor del esfenoides
derecho (meningioma). (Figura 1).

Las lesiones causales de epilepsia, en esta serie,
fueron: tumores en 12 casos, gliosis témporo-mesiales
en 5, angiomas cavernosos en 5, gliosis témporo-
laterales en 2 y displasia cortical en 1 enfermo.

Los tumores fueron 10 de origen neuroepitelial, uno
de origen meningeo (meningioma) y otro de origen me-
senquimatico no meningotelial, (unlipomaintracraneal,
intradural y extracerebral) (Figura 2). Las neoplasias
neuroepiteliales fueron: 5 oligodendrogliomas, 3 oligoas-
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Fig. 1. Meningioma del
tercio medio del ala
esfenoidal derecha. A)
RNM preoperatoria b)
RNM postoperatoria

Fig. 2. Lipomaintradural
extracerebral parietal
izquierdo. A) TAC pre-
quirargica B) RNM pre-
quirargica; C y D) RNM
posquirdrgica

trocitomas y un caso respectivamente de astrocitoma taria fue: tumoral en 7 casos, gliosis témporo-mesial
pilocitico y astrocitoma anaplésico. en 5, angioma cavernoso en 1y displasia cortical en
Laetiologia enlos 14 pacientes con epilepsiarefrac- otro. Dos pacientes con gliosis témporo-mesial tenian
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ademas displasia cortical (patologia dual).

El resultado del tratamiento quirtrgico fue bueno
desde el punto de vista de la epilepsia. En todos los
pacientes con epilepsia temporal por gliosis mesial o
por patologia dual se efectué una lobectomia temporal
anteromedial.

De los 14 enfermos con epilepsia refractaria 11
tienen un Engel IA, 1 tiene un Engel IB'y 2 un Engel
ID. De estos pacientes 7 continuan con medicacién
antiepiléptica y 7 estan libres de farmacoterapia.

De los 11 pacientes con epilepsia no refractaria 9
estan libres de crisis y 2 continlan con convulsiones
esporadicas pese a la medicacion, (un oligodendro-
glioma frontal derecho que recidivo y el otro caso fue
un angioma cavernoso temporal izquierdo, operado
por hemorragia, con multiples cavernomas). De estos
11 enfermos 6 continGan con medicacion antiepilética
y 5 estan sin antiepilépticos.

No hubo mortalidad operatoria. Fallecio un paciente
(4%), a los 12 afios de la primera cirugia por recidiva
de un oligoastrocitoma, que se malignizo; ste enfermo
llevaba 30 afios de epilepsia refractaria al momento de
la consulta en nuestro Servicio.

DISCUSION

Enestaserielalocalizacién extratemporal fue lamas
importante (52%), en disidencia con otros autores.0:11.12

Las causas mas frecuentes de epilepsia fueron:
tumores, gliosis témporo-mesial, angiomas cavernosos,
gliosis témporo-lateral y displasia cortical.

Tumores

La epilepsia es una manifestacion clinica frecuente
enlostumores cerebrales de bajo grado, cuyaincidencia
oscila entre el 10 y el 30% de los casos con epilepsia
parcial cronica intratable. La convulsion es el primer sin-
toma en el 50% de los tumores astrogliales y constituye
un factor de buen prondstico en estos pacientes. 813

En la epilepsia refractaria temporal, la incidencia
de tumores oscila entre el 12,6% al 56,3%, mientras
que en la epilepsia extratemporal varia entre el 19%
y el 29,8%.%4

Los oligodendrogliomas representan entre el 5 y el
18% de los gliomas intracraneanos. La mayoria de los
casos se diagnostican en personas adultas con mayor
incidencia en la quinta y sexta décadas de la vida. Se
originan en la sustancia blanca del cerebro, con prefe-
rencia en el l6bulo frontal. La mayoria de estos enfermos
tienen unalarga historia clinica de sintomas neurolégicos,
entre elloslas convulsiones. Los oligodendrogliomas que
presentan deleccion de los cromosomas 1py 19q tienen
mejor prondstico, ain los anaplasicos.*

NEUROTARGET

El astrocitoma fibrilar o grado Il, segtin la OMS® es
el tumor primario mas comin en el sistema nervioso
central. Afectaa personas jovenes con unaaltainciden-
cia entre los 30 y 40 afios de edad. Las convulsiones
son una expresion clinica comdn en esta variedad de
neoplasia. Se diferencian de los gangliogliomas y del
tumor neuroepitelial disembrioplasico por su tendencia
alamalignizacion, evolucionando hasta el glioblastoma
multiforme.14

Se ha demostrado que la hiperexcitabilidad de
la corteza cerebral vecina al nédulo tumoral, en los
gliomas de bajo grado, esta dada por una significativa
disminucién del acido gamma-aminobutirico y de la
somatoestatina en esa poblacion neuronal, compara-
das con las neuronas alejadas del tumor en el mismo
paciente.1®

Tanto en los gliomas de bajo grado como en los tu-
mores neurogliales la extension de la exéresis tumoral
es otro factor pronéstico importante en la sobrevida de
estos enfermos.16

Los meningiomas se originan de células neoplasicas
meningoteliales, adheridos a la superficie interna de la
duramadre. Son tumores benignos, grado | segin la
OMS.15 Su incidencia oscila entre el 24 y el 30% de
los tumores intracraneanos primarios. Predominan en
el sexo femenino y se manifiestan clinicamente a los
50 afios de edad, en promedio. Los ubicados en el
tercio medio del ala esfenoidal suelen expresarse por
epilepsia: parcial simple, compleja o tonico-clonico
generalizadas. La evolucion de la enfermedad entre la
primeracrisis convulsivay el diagnéstico de meningioma
tiene un rango entre 5 meses y 20 afios con una media
de 24,5 meses.’-1° Nuestra paciente llevaba 10 afios
de epilepsia refractaria al momento del diagnostico;
fue operada hace 18 afos y en la actualidad esta sin
convulsiones, con electroencefalogramas normales y
sin medicacion desde hace 5 afios.

Los lipomas intracraneanos son: tumores mesenqui-
maticos no meningoteliales, raros, congénitos y benig-
nos. Su diagnéstico puede ser: incidental, por presentar
epilepsia, o por sindrome de hipertensién endocraneana.
Las localizaciones mas frecuentes son la linea media, la
regién tectal y sobre la corteza parietal.1>2921 Nuestra
paciente tenia un lipomaintracraneano e intradural loca-
lizado sobre la corteza parietal izquierda, con epilepsia
refractaria de 4 afios de evolucion; en la actualidad lleva
5 afios de operada y esta sin crisis convulsivas, con
electroencefalograma normal y sin medicacién anticon-
vulsiva, con una vida absolutamente normal.

Gliosis témporomesial

La epilepsia mesial del l6bulo temporal se asocia con
gliosis o esclerosis del hipocampo, con caracteristicas
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clinicas, electroencefalograficas y radiolégicas propias,
con un alto indice de refractariedad a la medicacion
antiepilépticay por ello estos pacientes son candidatos
a la cirugia de la epilepsia.?223

Desde el punto de vista patolégico la gliosis hipo-
campal se caracteriza por pérdida de neuronasy gliosis,
la que primariamente afecta los sectores hipocampales
CA1, CA3, CA4 yraramente se extiende al area CA2.24

La etiologia todavia es desconocida aunque se
valoran algunos factores de riesgo, en los primeros 4
afos de vida, tales como: las convulsiones febriles, los
traumas de craneo y las infecciones.?2:25

La RNM juega un rol importante al evidenciar la
disminucién de volumen del hipocampo afectado; con
unasensibilidad del 90% en los casos en que la pérdida
neuronal es del 50% o mas.?®

La técnica quirdrgica empleada en esta serie fue la
lobectomia témporo-medial anterior. La hemos utilizado
porque no existen en la literatura diferencias en los
resultados comparada con la hipocampectomia.?227

Entre el 15y el 30% de las esclerosis del hipocam-
po se asocian con otra lesidn, que por lo general son
anomalias del desarrollo cortical o displasias corticales,
las que pueden ser temporales o extratemporales,
ipsilaterales o controlaterales. La exéresis de ambas
lesiones (hipocampo y extrahipocampal) tiene mejor
resultado en el control de las crisis epilépticas.?? 29-31
En los dos casos de nuestra serie se resecaron ambas
lesiones, que fueron displasias corticales, con buenos
resultados en el control de la epilepsia; en uno de ellos
la displasia se localizaba en la parte lateral del I6bulo
temporal ipsilateral y en el otro enfermo la anomalia del
desarrollo cortical se ubicaba enlasegunda circunvolu-
cion del I6bulo frontal izquierdo ipsilateral, por delante
del area elocuente; en este caso se efectu6 previo a la
cirugia una RNM funcional y durante el procedimiento
quirdrgico se hizo una electrocorticografia intraopera-
toria para ubicar con precision el foco epileptogeno.

Angioma cavernoso

A menudo las convulsiones son la Unica expresion
clinica de los angiomas cavernosos o cavernomas de
cerebro; se observan entre el 50 y el 70% de los casos,
a diferencia de las malformaciones arteriovenosas en
las que representan entre el 20y 40% y de los gliomas
cerebrales en los cuales se las observa entre el 10 y
30% de los casos.%?

La prevalencia de los cavernomas oscila entre el
0,02 al 0,5%. De las epilepsias refractarias entre el 4
y el 6% son causadas por los angiomas cavernosos
de cerebro.3®

Los angiomas cavernosos del cerebro ejercen un
efecto patoldgico en el parénquima cerebral vecino,
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creando una zona epileptogénico. Dicho efecto puede
ser de origen mecanico (presion o isquemia) o por la
accion de factores tréficos especificos como la hemo-
siderosis3?:33

Gliosis témporo-lateral

Enestaserie hubo dos pacientes con crisis parciales
simples, complejas y generalizadas, de dificil manejo
farmacolégico, por lo cual fueron medicados con dos
antiepiléticos, con un afio de evolucion la epilepsia, con
electroencefalogramas focales, temporalizquierdo uno
ytemporal derecho el otro, por lo cual fueron estudiados
con RNM que mostraron sendas lesiones hipodensas,
sin toma de gadolinio, cuya espectroscopia no mostra-
ba signos de proliferacion celular, abarcaban la parte
lateral de los I6bulos temporales, que se extendian
hasta el hipocampo; en ambos se efectud lobectomia
temporal anteromedial. La histologia mostré gliosis
en la parte lateral como en la mesial sin ser una tipica
gliosis mesial,

Las publicaciones internacionales dicen que esta
gliosis puede ser de mayor intensidad en la region
sub-pial y en la sustancia blanca donde puede encon-
trarse ademas atrofia perivascular, cambios vasculares
degenerativos y depésitos de cuerpos amilaceos. Las
causas de estos cambios degenerativos “no especificos”
no son conocidas todavia3. La descarga de glutamato
desde las células gliales puede activar los receptores
neuronales NMDA con la suficiente capacidad de pro-
ducir descargas epilépticas.3®

El seguimiento de estos pacientes es de 7 y 4 afios
respectivamente, el primero continua conun EEG anor-
mal y con crisis esporadicas pese a la medicacioén, en
este enfermo la exéresis no fue total. El otro paciente
tiene un seguimiento de 4 afios, esta sin crisis, con
electroencefalograma normal y sin medicacion.

Anormalidades del desarrollo cortical

Malformaciones causadas por anormalidades en
el desarrollo cortical, también conocidas como desor-
denes en el desarrollo cortical, displasias corticales,
disgenesias corticales o desordenes de la migracion
neuronal, son reconocidas como unade las principales
causas de epilepsia refractaria a la medicacion. Esta
anomalia en el desarrollo incide en la formacién de los
surcos y circunvoluciones cerebrales con desérdenes
en la organizacién de la corteza cerebral.36-38

La reseccion de la corteza con malformacion del
desarrollo continGa siendo el tratamiento de eleccion
enlos pacientes con epilepsiafocal farmacorresistente.
Dado que la zona epileptogénica cominmente excede
los limites de dicha anomalia, la estricta cirugia de la
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misma torna insuficiente el procedimiento para el tra-
tamiento de la epilepsia. Por esa razén es de mucha
utilidad la electrocorticografia intraoperatoria.3%40

Laeficaciadelacirugia paraelmanejode anomalias
del desarrollo cortical permanece desconocida. Varias
series de la literatura publican repuestas menos favo-
rables comparadas con la gliosis témporomesial y con
la epilepsia por tumores de bajo grado.3941:42

La paciente con displasia cortical tenia 24 afios de
edady llevaba 14 afios de epilepsiarefractaria, que se
manifestaba por crisis parciales complejas seguidas, en
los Gltimos afios, por crisis tonico clonico generalizadas,
por lo que tomé 6 diferentes farmacos anticonvulsivos.
Se le practico una reseccion total de la displasia, que
abarcaba los I6bulos temporal, frontal y parietal dere-
cho, con exéresis de toda el area epileptogénica para
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