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Articulo Cientifico

Epilepsia temporal refractaria por

patologia dual: Reporte de un caso

Resumen

Se describe el caso de una paciente de 23 afios de
edad, con epilepsia temporal desde los 9 meses de
edad; permanecié asintomatica durante algunos afios
pero la epilepsia recidivo a los 15 afios y posteriormen-
te se hizo refractaria al tratamiento farmacolégico.
Fue estudiada con resonancia magnética de encéfalo
y video-EEG que mostraron el origen temporal iz-
quierdo de la epilepsia refractaria, causada por una
displasia cortical polar temporal y la presencia de una
esclerosis del hipocampo ipsilateral. A la paciente se le
efectud una lobectomia temporal anterior izquierda,
con una excelente evolucidén posoperatoria, dado que
desde entonces no tuvo convulsiones y en la actuali-
dad tampoco recibe medicacién anticonvulsivante.

Asimismo se efectlia una revisién de la literatura sobre
la epilepsia temporal refractaria por patologia dual
en pacientes pediatricos.

Palabras clave: epilepsia intratable; esclerosis temporal
mesial; displasia cortical; patologia dual
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Epilepsia temporal refractaria por patologia dual. A propésito de un caso

Introduccion

Aproximadamente el 30-40% de los pacientes con
epilepsia focal continGa con crisis a pesar de una
apropiada terapia farmacolégica.

Cada vez mas pacientes pediatricos con epilepsia in-
tratable son referidos a las Unidades de Neurocirugia
Funcional para considerar la opcién quirtrgica.

Los avances recientes en la tecnologia de neuro-
imagenes han revolucionado la identificacién y
evaluacién de los candidatos quirdrgicos. Se ha
diagnosticado esclerosis del hipocampo incluso en
lactantes de 4 meses.

Las etiologias mas frecuentes en nifios candidatos
a cirugia de la epilepsia son las malformaciones
corticales del desarrollo y los tumores de bajo grado
de malignidad; sin embargo, en algunos pacientes
con epilepsia temporal de inicio en la nifiez debido
a esclerosis del hipocampo se debe considerar la
posibilidad de una cirugfa temprana.'

Las convulsiones parciales complejas, a menudo con
automatismos, predominan en la epilepsia temporal y
pueden comenzar en cualquier edad entre la infancia
y la vejez, con mayor frecuencia entre la adolescencia
y los primeros afios de la adultez.?

Las crisis parciales complejas suelen ir precedidas de
auras; son crisis parciales simples en el 75% de los ca-
s0s, y secundariamente pueden hacerse generalizadas
ténico-clénicas en el 50% de los pacientes.?

La epilepsia del l6bulo temporal en los pacientes pe-
diatricos tiene similar sintomatologia a la observada
en los adultos, pero con automatismos mas simples
en los niflos menores.>*>

Muchos estudios de prevalencia estiman que el 60%
de la poblacién adulta con epilepsia tiene crisis par-
cialesy entre el 40 y el 50% de la poblacion pediatrica
epiléptica también las sufre.

Hauser y Kurland ¢ encontraron que la prevalencia
de las crisis parciales complejas constituye el 42%
de todas las crisis parciales y el 26% de todas las
convulsiones.

De los pacientes derivados para cirugia de la epilepsia,
el 70% tiene compromiso del l6bulo temporal.”#

Ademas de las convulsiones, el desarrollo psico-in-
telectual es otro aspecto importante a considerar en
la epilepsia intratable infantil. Una cirugia temprana
mejoraria el desarrollo cognitivo y psico-social.

Presentamos el caso de una mujer joven con epilepsia
temporal refractaria, cuyas convulsiones comenzaron
en el primer afo de vida.

Mediante la resonancia magnética se le diagnosticé
esclerosis mesial y displasia cortical focal del I6bulo
temporal izquierdo.
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Reporte del caso

Presentacion clinica y examenes de
ayuda diagnostica

Una paciente nos consultd a los 23 anos de edad por
epilepsia temporal refractaria, que habia empezado
a los 9 meses de edad, con crisis tonico-clénicas ge-
neralizadas precedidas por crisis parciales complejas,
que se caracterizaban por pérdida de la conciencia y
automatismos masticatorios y faciales.

Habia estado recibiendo fenobarbital e hidantoina,
con los que se controld las crisis. A los 12 afios se le
suspendié la medicacién anticonvulsivante porque
llevaba muchos afos sin presentar convulsiones.

A los 15 afios de edad recidivaron las convulsiones,
con crisis parciales complejas de similares caracteris-
ticas a las anteriores, tres veces por semana; las crisis
se generalizaban secundariamente en nimero de tres
por mes, y eran refractarias a pesar de los distintos
antiepilépticos clasicos y modernos que recibié.

Los electroencefalogramas siempre mostraron un foco
epiléptico temporal izquierdo; recién se la estudié con
imagenes a los 15 afios de edad, cuando recidivaron
las crisis. La RMN de encéfalo mostré un quiste
aracnoideo congénito en el polo temporal izquierdo
asociado a atrofia del hipocampo y a una displasia
cortical ubicada en el polo temporal izquierdo.

En la evaluacién neuropsicoldgica prequirirgica se
observé leve compromiso cognitivo que afectaba
especialmente el area de la atencion y las funciones
ejecutivas, ambas relacionadas a la funcién del I6bulo
frontal, probablemente vinculadas més al tratamiento
prolongado (durante afios) con medicacion anticon-
vulsivante que al sitio anatémico de la lesién.

Tratamiento quirdrgico y examen
histolégico

Se le realizd exéresis de la parte lateral y mesial del
|6bulo temporal izquierdo. La neurohistopatologia
evidencié gliosis mesial con pérdida neuronal en el
hipocampo y displasia cortical en el polo temporal.

Se le administré tratamiento médico posquirdrgico.

Resultados posquirtrgicos

Hasta el momento han transcurrido nueve afos desde
la cirugia, la paciente sigue libre de crisis convulsivas y
desde hace cuatro anos esta sin medicacion anticon-
vulsivante. Los electroencefalogramas posoperatorios
no mostraron actividad comicial.

No se ha observado diferencias significativas entre
los resultados de las evaluaciones neuropsicolégicas
pre y posquirlirgica; aquellos procesos que habian
tenido resultados bajos en el preoperatorio conti-
ndan con una valoracion inferior a lo esperado para
la edad de la paciente, pero sin haber empeorado.
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Se puso especial interés en los procesos de memoria,
principalmente en la modalidad verbal, obteniendo
resultados superiores a la media esperada para la
edad y educacién de la paciente.

Discusion
Shinnar9 en un estudio de 208 nifos encontrd recu-
rrencia en el 60% de los pacientes no medicados y

con lesion cerebral y en el 36% en los no medicados
y con convulsiones idiopaticas.

Las crisis parciales complejas son las més dificiles de
tratary a menudo se requiere una alta concentracién
de los fa&rmacos anticonvulsivantes en la sangre para
lograr su control. Solamente entre el 25y el 60% de
los casos se logra el control completo o casi com-
pleto de las mismas, transforméndose algunas en
refractarias, pese a la correcta medicacion. Estos son
candidatos a la cirugfa.®

La politerapia trae efectos indeseados en lo con-
ductual y en lo cognitivo, por eso se enfatiza en la
conveniencia de la monoterapia,'®'" aunque a veces el
control de la epilepsia temporal es dificil de lograr con
monoterapia.’ La remisién en este tipo de epilepsia
con tratamiento médico sélo se logra en el 50% de
los casos, con un rango de 20 a 70%; cuando las crisis
se han generalizado en forma secundaria la remisién
es poco probable.?

Gurd, Bulacio et al.,® en la serie de la Cleveland Clinic,
demuestran que el 70% de los pacientes operados de
epilepsia temporal refractaria quedan libres de crisis.
Pero so6lo el 10% de los nifios con epilepsia temporal
tratados con terapia farmacolégica anticonvulsivante
queda libre de crisis al cabo de un seguimiento de 6
afos en promedio.'?

El deterioro psicosocial afecta a un tercio de los
pacientes, especialmente a aquellos con epilepsia
refractaria.? El papel de la Neuropsicologia dentro de
la Unidad de Cirugia de la Epilepsia ha cobrado im-
portancia en los Ultimos afos. Se realiza valoraciones
neuropsicoldgicas con el propodsito de: efectuar una
exploracién global de todos los procesos cognitivos,
asistir en el diagnostico diferencial de las epilepsias
temporales y extratemporales a partir de los déficit
cognitivos y detectar motivos de exclusién para la
cirugia inadvertidos por otros métodos.

En la patogénesis de la epilepsia temporal refractaria
se considera cuatro categorias: atrofica, congénita,
neoplasica y traumatica.' En nuestra paciente las
causas de la epilepsia temporal refractaria eran una
lesion atrdfica, la esclerosis mesial, y una lesién con-
génita, la displasia cortical.

La incidencia de la displasia cortical focal en la epi-
lepsia infantil es del 3%.2141516

Las anomalias congénitas representan el 15-20%
de las lesiones causales de epilepsia temporal in-
tratable.'?' La displasia cortical focal unilateral se
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manifiesta frecuentemente mediante crisis parciales;
la resonancia magnética nuclear de encéfalo es el es-
tudio que mejor revela la presencia de esta anomalia,
caracterizada por aumento del grosor de la corteza
cerebral, ensanchamiento de las circunvoluciones,
falta de digitacion de la sustancia blanca, ausencia de
fibras subcorticales en “U" y alteracion de la sefial en
la secuencia FLAIR, por gliosis."” (Figura 1).

La esclerosis mesial en los nifios serfa secundaria a
las convulsiones de origen extrahipocampal, cuya
etiologia puede ser adquirida o congénita (como la
displasia cortical), y clinicamente puede expresarse
por medio de crisis parciales o generalizadas.'®

El tratamiento quirlrgico sera efectivo si se resecan
las dos lesiones, la esclerosis mesial y la displasia
cortical, en forma simultdnea,' como ocurri6 en el
caso en discusion.
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Figura I. RMN de encéfalo, corte coronal, secuencia IR pon-

derada en TI: Aspecto dismorfico de la regién polar anterior

temporal izquierda, con una corteza engrosada y agirica con

adelgazamiento de la sustancia blanca y desaparicién de las
fibras subcorticales en “U”.

Apag. L1

Figura 2. RMN de encéfalo, corte coronal, secuencia FSE pon-
derada en T2: Se muestra la atrofia e hipersenal del hipocampo

izquierdo.

Figura 3. RMN de encéfalo, corte coronal, secuencia FLAIR: Cam-
bios posquirtirgicos; se identifica la cavidad operatoria que involucra
la region polar y mesial temporal izquierda.

Dhdtel2, CRANED

Figura 4. RMN de encéfalo, corte sagital, secuencia SE ponderada
en TI: Se identifica la cavidad posquirirgica en la regién polar y
mesial temporal izquierda.
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Figura 5. Cerebro (Masson x 250). Regién temporal: Prolife-

racién reactiva de astrocitos (astrogliosis), que producen un
reforzamiento de la trama fibrilar perivascular, observada en la

esclerosis mesial.

Figura 6. Cérebro (H-E x 250). Pérdida de la laminacién horizontal

por desorganizacion de las capas corticales, halldndose neuronas

piramidales de gran tamanio en diversos estratos. Trastorno de la
migracién neuronal: Displasia cortical.

de las capas neuronales. Trastorno de la migracién neuronal: Displasia cortical de tipo nodular.
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