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Evaluacion clinica pre y
posquirurgica de pacientes con
epilepsia refractaria del 16bulo

temporal. Estudio preliminar

Bender del Busto JE,* Morales Chacén L,? Garcia Maeso |,2Garcia Navarro ME*

RESUMEN
La epilepsia afecta a 1-2% de la poblacion y 20% de los pacientes son médicamente intratables cronicos y de ellos, a su
vez, 5-10% son candidatos a cirugia de la epilepsia, con la que se reportan favorables resultados en la calidad de vida y
reduccion de las crisis. En nuestro centro se inicia el Proyecto de Cirugia en Epilepsia en la fase | con las epilepsias del
I6bulo temporal. Objetivos: Implementar el manejo clinico neurolégico del paciente durante su etapa de evaluacion
prequirdrgicay estandarizar el seguimiento evolutivo clinico neurolégico posterior al tratamiento quirdrgico, determi-
nando los resultados con este procedimiento. Material y método: Se realizé un estudio clinico prospectivo, monocéntrico
en el cual fueron evaluados los pacientes con epilepsia refractaria en una consulta de preevaluacion, donde se siguieron
durante todo su estudio preoperatorio. Se realizaron las investigaciones necesarias para precisar la etiologia de la
refractariedad y se ingresaron en la Unidad de Telemetria para estudio monitorizado video EEG, decidiéndose si se
cumplen los criterios quirdrgicos. Se realiza lobectomia temporal ajustada a los candidatos, asi como electrocorticografia
transoperatoria. Los pacientes tienen un seguimiento posquirdrgico periddico. Resultados: Se realizaron 15 lobectomias
temporales. La mayoria de los pacientes con un margen de edad entre 20 y 49 afios. No hubo diferencia significativa en
relacion con el sexo. Como antecedente mas importante se encontrd la convulsion febril. El mayor nimero de pacientes
con mas de 10 afios de evolucién. La mayoria presentd crisis parciales complejas generalizadas secundariamente. Se
detallan las complicaciones y los hallazgos anatomopatolégicos. La evolucidon posquirlrgica precisa que 73% de los
pacientes esta libre de crisis. Conclusiones: La lobectomia temporal es un procedimiento que reduce la frecuencia de las
crisis en los pacientes con epilepsia de dificil control.
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Pre and postsurgical evaluation of patients with
refractory temporal lobe epilepsy. Preliminar study.

ABSTRACT
Epilepsy affects 1-2% of population and 20% of patients are cronic medically untreatable. 5-10% are candidates to
epilepsy surgery with favorable results in life quality and reduction of crisis. Epilepsy Surgery Project started at CIREN in
phase | with temporal lobe epilepsy. Objective: To implement the management of patient during presurgical evaluation
and to standardize the clinical attention after surgical treatment with outcome. Material and Method: Itis a prospective
and monocenter clinical study. We evaluated patients with refractory epilepsy in a clinic during presurgical evaluation.
Necessary investigations were performed in order to specify the refractory aetiology. The patients were admitted at
Telemetry Unit for video EEG search. Our staff decided the surgical criterion. Adjusted temporal lobectomy and
transsurgical electrocorticographic were performed. Patients had periodic postsurgical evaluation. Results: 15 patients
were operated. The majority are between 20-49 years. There wasn’t any difference related to sex. Fever convulsion was
the most important antecedent. Many patients with 10 years or more were found. The majority had complex partial
crisis with generalization. Complications and anatomopathology are described. Postsurgical evolution showed 73% of
patient’s crisis free. Conclusions: Temporal lobectomy is a technique that reduces crisis frequency in refractory epilepsy.
Key words: Refractory epilepsy, temporal lobectomy, electrocorticographic.
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INTRODUCCION

Se considera que la epilepsia es tan antigua como
la humanidad mismay se puede presentar en cual-
quier persona sin predileccion por edad, sexo, raza,
pais o caracteristicas geograficas. Es una de las
enfermedades del sistema nervioso central mas fre-
cuentes (para algunos la segunda enfermedad neu-
rolégica).t®

Es una enfermedad crdnica caracterizada por cri-
sis de origen cerebral y de caracteristicas recurren-
tes. La edad mas frecuente de aparicion es la infan-
ciay laadolescencia debido a los traumas obstétricos
antes o durante el parto, los traumas craneales, las
encefalitis 0 meningoencefalitis y en algunos pai-
ses de América Latina el parasitismo cerebral como
la cisticercosis, pero a medida que aumenta la lon-
gevidad en el planeta se ha visto como la prevalen-
cia e incidencia de esta enfermedad también se
incrementan, debido a las enfermedades cerebro-
vasculares, los tumores cerebrales o las enfermeda-
des demenciales que son mas frecuentes en la ter-
ceraedad.*®

ANTECEDENTES EPIDEMIOLOGICOS

Se considera que la epilepsia afecta a 1-2% de la
poblacion, con una prevalencia de 8-17 epilépticos por
1,000 habitantes. El 80% del total de pacientes epi-
Iépticos se controla con tratamiento médico. El 20%,
por lo tanto, es médicamente intratable créonicoy de
ellos 5-10% son candidatos a cirugia de la epilepsia.*

Casi 60% de la prevalenciay entre 40-50% de los
casos nuevos o incidencia son crisis parciales, y las
mas frecuentes entre ellas las crisis parciales com-
plejas (CPC). El 60-70% de las CPC logran control
con medicamentos y en muchos casos éstos se pue-
den descontinuar, en 5-10% no logran control y la
epilepsia puede progresar. La epilepsia mesial del
I6bulo temporal es de las que responden peor al
tratamiento médico.®”

Mas de 90% de todas las cirugias que se hacen
en el mundo son resecciones focales. Las resecciones
focales del I6bulo temporal constituyen 70% del
total de cirugias, las resecciones focales
extratemporales 23% (frontales en su mayoria), la
hemisferectomia comprende 3%, y 4% restante esta
entre la callosotomia y la transeccion subpial mul-
tiple.

La epilepsia cronica médicamente intratable con-
lleva un pobre pronéstico, con una tasa de mortali-
dad de 1/200 hab/afio como consecuencia directa
de las crisis,* incluyendo el sindrome de muerte su-
bita inexplicable.®

Algunos autores sefialan que las tasas de mortali-
dad en casos de terapia resistente para todas las cau-
sas son mas bajas en nifios de 1-14 afios edad (4.1
muertes/1,000 habitantes/afios) y se incrementa con

la edad/32.1 muertes por 1,000 habitantes/afios en-
tre los 55-72 afos).® No consideran que la edad sea
una contraindicacion para la terapia quirtrgica.

ANTECEDENTES HISTORICOS

La cirugia de la epilepsia se realiza desde tiem-
posinmemoriables. Se conoce que los antiguos egip-
cios hicieron trepanaciones para tratar el “mal de
los dioses.! No obstante, existen evidencias que
apuntan a que este procedimiento ya se realizaba
durante el periodo Neolitico y, probablemente, du-
rante el Mesolitico, 8000 a.C., con fines curativos.°

En el siglo XIX la trepanacion se realizaba con
bases racionales y William Gowers la us6 sélo en
casos en que la enfermedad hubiera sido consecuen-
cia a una lesion craneal y en la que existié depre-
sion 6sea o que el inicio de las crisis sugiera la etio-
logia en la superficie del cerebro, incluyendo la
circunvoluciéon motora adyacente a la cisura de
Rolando.™*?

En la era moderna se reconoce a Victor Horsley
como el primero en publicar, en 1886, su experien-
cia en el tratamiento quirurgico de la epilepsia, pero
antes que él, varios autores® ya habian informado
de intervenciones con numerosas complicaciones
posquirurgicas, sépticas fundamentalmente, pero
buenos resultados desde el punto de vista del con-
trol de la enfermedad.

Los pacientes de Horsley y cols. tenian fundamen-
talmente lesiones neocorticales cuya localizacion se
basaba en la semiologia ictal. Algunos consideran
que la historia de la cirugia en epilepsia comenzo6
con su primera intervencion quirdrgica en un paciente
de Hughlings Jackson, con crisis focales motoras en
relacion con fractura deprimida de craneo.® En la
década de los 30’s los trabajos de Penfield y Jasper,
en Montreal,? retoman este campo al introducir la
electrocorticografia, después de la introduccion del
EEG a finales de esa década, lo que permitié una
mejor localizacion del area a resecar; Bancaud y
Talairach, en Paris, desarrollan en los 60’s la
estereoencefalografia o registro con electrodos pro-
fundos y en los 70’s se introduce el video-EEG de
importancia crucial en la evaluacion prequirdrgica.
Con el advenimiento de las modernas imagenes por
TAC y especialmente RMN en los 90’s, se ha
incrementado como nunca antes y desde hace una
década el interés por la cirugia de la epilepsia, que
ha ido in crescendo continuo desde mediados de los
afios 80, antes de 1985 se habian publicado en el
mundo 3,446 pacientes operados y entre 1985-1990:
8,234, o sea mas del doble, situacion que siete afios
después se ha incrementado mucho mas.* Este desa-
rrollo es una consecuencia del reconocimiento de la
necesidad de establecer equipos multidisciplinarios,
esenciales para el abordaje preoperatorio.
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ASPECTOS CLINICOS

El problema basico en Cirugia de Epilepsia es la
seleccion de pacientes, la cual tiene por objetivo me-
jorar la calidad de vida de éstos a través del hecho
de dejarlos libres de crisis. Los retos que se plantean
en relacion con este tratamiento son, por tanto: De-
finir una epilepsia médicamente intratable y la zona
epileptogena, la relacion de ésta con areas funciona-
les adyacentes y el posible impacto sobre la calidad
de vida después de una intervencion quirdrgica exi-
tosa.

Epilepsia refractaria o médicamente intratable
es la que tiene ausencia de control satisfactorio de
las crisis epilépticas, a pesar del tratamiento médi-
co adecuado con las dosis maximas toleradas.*®

Ausencia de control satisfactorio, es igual a, ca-
lidad de vida individual, pues los efectos adversos
indeseables son individuales.

Dosis maximas toleradas individualizadas es igual
a la dosis mas alta que puede tomar un paciente sin
experimentar efectos adversos indeseables recurren-
tes. No necesariamente relacionado con la concen-
tracion plasmatica de la droga. A esta dosis se llega
aumentando la cantidad de droga antiepiléptica
(DAE) a tomar hasta que experimente el efecto ad-
verso recurrente o dosis dependiente y luego dis-
minuyéndola hasta que éste desaparezca, esta ulti-
ma cantidad seria la dosis méxima tolerada.

Hay que apuntar que después del fallo de 2 DAE
de primeralinea (fenitoina, carbamazepina, valproa-
to, fenobarbital, primidona) la posibilidad de que
nuevas DAE o adicionales tengan buenos resulta-
dos es poca, por lo que debe valorarse la posibili-
dad de cirugia.’®

Al analizar las crisis epilépticas que no respon-
den al tratamiento con DAE, debemos mencionar
los sindromes remediables quirdrgicamente. Estos
son entidades con caracteristicas clinicas y de labo-
ratorio definidas, en las cuales se ha demostrado
que “curan” o mejoran tras la cirugia en un porcen-
taje significativo de los casos. Por la frecuencia de
su presentacion, la epilepsia del I6bulo temporal
(ELT) fue estudiada y abordada en la | fase de nues-
tro estudio.

La mayoria de los autores coincide en que se pue-
de establecer un diagnéstico clinico-electroencefa-
lografico de al menos dos formas de ELT: epilepsia
mesial del LT, cuyo sustrato anatémico es casi siem-
pre la esclerosis del hipocampo y la epilepsia lateral
0 neocortical menos bien definida y con hallazgos
que se superponen a los de la forma anterior, que es
mucho mas frecuente.!>®

OBJETIVOS
Implementar el manejo clinico neurolégico del pa-
ciente durante su etapa de evaluacion prequirdrgica.
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Estandarizar el seguimiento evolutivo clini-
co neuroldégico del paciente posterior a la ciru-
gia.

Determinar la eficacia del tratamiento quirargico.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio clinico prospectivo, mo-
nocéntrico. Los pacientes fueron evaluados con el
criterio de epilepsia refractaria en una consulta de
preevaluacion, donde se siguieron durante todo
su estudio preoperatorio. Se realizaron las investi-
gaciones necesarias para precisar la etiologia de la
refractariedad (EEG intercritico, TAC/RMN-RMNT cra-
neo, SPECT cerebral, evaluacidon neuropsicoldgica
y psiquiatrica) y los pacientes fueron ingresados a
la Unidad de Telemetria para el estudio
monitorizado de video EEG (video
electroencefalografia) y después de discutidos en
el colectivo del proyecto se determind si cumplian
los criterios quirurgicos. Se realizé lobectomia tem-
poral ajustada, asi como electrocorticografia
transoperatoria. Los pacientes tuvieron un segui-
miento posquirdrgico periddico. Se mantuvo inal-
terable el tratamiento con drogas antiepilépticas
durante dos afios como minimo. Después se eva-
lud casuisticamente la posibilidad de reduccion
paulatina. Los resultados se analizaron con la apli-
cacion de la escala de Engel y el método porcen-
tual. La informacion fue procesada con base de
datos creada para tal efecto.

Los criterios empleados para incluir a los pacien-
tes en el protocolo fueron los siguientes:

Criterios de inclusién:

=

Epilepsia refractaria.

Crisis durante dos afios minimo.

3. Dos crisis parciales complejas mensuales mini-
mo.

4. Tratamiento a las dosis maximas toleradas por
periodos de tiempo adecuados.

5. Utilizacion de dos antiepilépticos mayores como
minimo (CBZ, FT, VP, FB, PR).

6. Dos ciclos de monoterapia y uno de politerapia

como minimo.

N

Criterios de exclusion:

1. Enfermedades sistémicas gravesy progresivas del
SNC.

Falta de cooperacion con el tratamiento.
Epilepsias idiopaticas generalizadas o parciales.
Enfermedades psicoticas activas.

Crisis parciales simples como Unico tipo de cri-
sis.

6. Crisis nocturnas inicamente.

aprpwDd



Enla Unidad de Telemetria Video-EEG fueron eva-
luados 63 pacientes, de los cuales 22 resultaron con

RESULTADOS
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Figura 5. Lobectomia temporal. Sintomatologia.

Figura 2. Lobectomia temporal. Antecedentes.



Tabla 1.
Operados epilepsia l6bulo temporal. Complicaciones.

Alteraciones

(verbal): 4
Sindrome inadecuado
Hormona antidiurética: 1
Crisis vagales por

abstinencia alcohdlica: 1

Meningitis

Hemosideraotica: 3
Meningitis

Bacteriana: 1
Pasralisis Ill par craneal: 2
Hemiparesia izquierda: 10

Tabla 2.
Operados epilepsia lobulo temporal anatomia patolégica.

Dafo neuronal

crénico: 10
Trastornos migracion
neuroblastica: 4
Presencia cuerpos

amilaceos: 2

Aislados linfocitos atipicos: 1

Cambios espongioticos

focales: 7
Engrosamiento

meningeo: 2
Quiste aracnoideo: 1

Tabla 3. Operados epilepsia temporal. Evolucion
posquirdrgica. Escala Engel Modificada.

Tabla 4. Operados I6bulo temporal. Evolucion
posquirdrgica. Escala Engel Modificada.

Pcte. No. 1 afio 2 afos 3 afio

1 IVb llla lla
2 la b Ib
3 la la la
4 la la la
5 la b b
6 la Id b
7 la b b
8 la lla lla
9 la

encefalico, con tres; estatus convulsivo, con tres; tras-
tornos psiquiatricos, con tres; y las infecciones del
SNC, con tres.

La evolucion de la enfermedad se representa en la
figura 3, donde se precisa que el mayor nimero de los
pacientes padecieron laenfermedad por mas de 10 afios.

En la figura 4 se detalla el tipo de crisis epilépti-
cas. Se aprecia que la mayoria de los pacientes pre-
sentaron crisis parciales complejas generalizadas se-
cundariamente.

La sintomatologia, representada en la figura 5,
muestra la generalizacion secundaria en 12 pacien-
tes, siete pacientes con aura e igual nimero con
alteraciones de conciencia, seis con automatismos
y arresto de la actividad durante las crisis, los de-
mas sintomas pueden apreciarse en la figura 5.

Las complicaciones se presentaron de la siguien-
te forma (Tabla 1): tres pacientes con meningitis he-
mosiderdtica, uno con meningitis bacteriana y un
paciente diabético con sindrome inadecuado de hor-
mona antidiurética, en el postoperatorio mediato;
uno con crisis vagales en relacion con abstinencia
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Pcte. ler. 2do. 3er 4to 5to 6yo

No. mes mes mes mes mes mes
10 la b la la la la
11 lla lla lla lla lla

12 lla lla lla

13 la la la

14 la la

15 la

alcohdlica, dos con paralisis del Il par craneal y uno
con hemiparesia izquierda, con mejoria evolutiva
en el primer afio y cuatro con alteraciones de la
memoria (verbal), que persistieron de forma ligera.

Los hallazgos anatomopatolégicos (Tabla 2) mos-
traron signos de dafio neuronal crénico en 10 estu-
dios, cambios espongioticos focales en siete, tras-
tornos de la migracion neuroblastica en cuatro,
engrosamiento meningeo en dos, presencia de cuerpos
amilaceos en dos, aislados linfocitos atipicos en uno
y quiste aranoideo en uno.

La evolucion posquirurgica, acorde con la escala
de Engel Modificada (Anexo 1), se muestra en las
tablas 3 y 4, donde se aprecia que en los primeros
nueve pacientes intervenidos quirdrgicamente, el
primero se mantuvo en el primer afio en el grupo
IVb, es decir, con poco cambio aparente y en los
subsiguientes dos afios, se ha mantenido en el gru-
po llla, con meritoria reduccion de las crisis. Un
paciente que inicialmente estuvo libre de crisis du-
rante el primer afio(la), en los dos afios subsiguien-
tes, ha presentado algunas crisis espaciadas, lo que
lo situd en el grupo lla. El resto de ese grupo de
pacientes se ha mantenido libre de crisis. En la



Il Libre de crisis

Mejoria

Figura 6. Lobectomia temporal. Evolucion posquirdrgica.

tabla 4 se muestra el andlisis de los pacientes inter-
venidos en los ultimos seis meses. En dos de éstos
existe una reduccion meritoria de las crisis(ll1a), y el
resto se mantienen libres de crisis.

En la figura 6 se resume la evolucién posquirur-
gica donde se destaca que 73% de los pacientes es-
tan libres de crisis en este momento y 27% con
mejoria de éstas.

DISCUSION

La epilepsia del I6bulo temporal, asociada con
esclerosis hipocampal, es la causa mas comun de
cirugia en epilepsia en adolescentes y adultos. La
principal edad de inicio de las crisis tipicamente por
esclerosis mesial del temporal (EMT) es durante la
segunda década de la vida, lo cual coincide con
nuestros hallazgos.

Algunos autores han identificado una tendencia
caracteristica a un intervalo libre de crisis o periodo
silente de uno o mas afios entre el inicio de las crisis
y el periodo de intratabilidad de la EMT (varia en-
tre 1-15 afios).'” Esto también fue observado por no-
sotros.

La investigacion demostro también que nuestra
casuistica predomina en la 3a. década de la vida,
con un periodo evolutivo mayor de los 10 afios.

Kim y Spencer®® sefialan que existe una relacion
estrecha con lesiones antes de los cuatro afios (crisis
febriles en 30-40% de los casos).

Esta asociacion de la EMT con crisis febriles pre-
coces de la infancia fue reportada aun por otros
autores,’” con interrogantes de si ésta es causa o
resultado de los eventos febriles. Algunos estudios
han demostrado incremento de la incidencia de es-
clerosis del 16bulo temporal (ELT) en pacientes con
historia de crisis febriles de la infancia, especialmente
focales o prolongadas. La incidencia es entre 40 y
44%. También en nuestros casos, las crisis febriles

fueron predominantes, con una frecuencia de pre-
sentacion de 33%.

Otros factores etioldgicos incluyen historia de
trauma, complicaciones perinatales, insulto hipoxi-
co-isquémico, infecciones del SNC. Se relaciona la
vulnerabilidad especifica del hipocampo con varios
insultos. Dichas causas fueron encontradas en nues-
tros pacientes.

Hasta el momento la informacion disponible con-
cluye que la etiologia multifactorial de EMT contie-
ne factores genéticos prenatales y de insultos ad-
quiridos peri/posnatales.

Elementos clinicos incluyen aura epigastrica o si-
quica, seguido de una reduccion conducta y activi-
dad, progresiva enturbiamiento de conciencia, au-
tomatismos (principal componente clinico del
periodo ictal de la EMT) oroalimentarios y manua-
lesy fendmenos autondmicos. Mas de 90% pacien-
tes con EMT tiene auras; en nuestros casos, solo 46%
de la casuistica. El resto de los elementos clinicos
coinciden con nuestros hallazgos.

Las crisis tonico clonicas generalizadas ocurren
en un significativo nimero (entre 25y 50% de los
casos). En nuestra casuistica ocurrieron en 80%.

Las complicaciones de la cirugia de epilepsia en
las resecciones temporales se pueden resumir en las
siguientes:?*2 muerte (< 0.5%), defecto de campo
visual sintomatico (10-15%), diplopia transitoria (co-
mun), hemiparesia persistente (1-2%), disfasia per-
sistente (1%0), alteraciones de memoria, sobre todo
disminucion de la verbal y alteraciones psiquicas.

La utilizacion de electrodos profundos o del Test
de Amytal afiade otras complicaciones en etapa pre-
quirdrgica, pero su uso es limitado a 5-10% y 30%,
respectivamente, del total de pacientes a estudiar.®
En nuestros pacientes no se usaron estos métodos.

Luders?! considera que las complicaciones irre-
versibles se presentan en sélo 2.20% de los pacien-
tes (afasia, hemiplejiay hemianopsia) y las muertes
perioperatorias en 0.15%.

Otros autores®® consideran que las complicacio-
nes mas frecuentes son los déficit transitorios del len-
guaje en resecciones temporales dominantes, pro-
duciendo disnomia y los déficit del campo visual en
grandes resecciones neocorticales. La hemiparesia no
es comun y se teorizo por Penfield que esté en rela-
cion con la manipulacion en ramas de la arteria cere-
bral media (ACM) con el consiguiente vasoespasmo
e infarto.

En nuestros pacientes, las complicaciones que
persistieron fueron las alteraciones de la memoria
verbal. El resto fueron transitorias, incluyendo la
hemiparesia y afectacion del lll par craneal. La me-
ningitis no se reporta como complicacion frecuen-
te de las lobectomias temporales, pero si con altas
posibilidades para intervenciones neuroquirdrgicas.
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Sindou?? reporto6 en su trabajo a tres pacientes con
meningitis, lo cual coincide con nuestros hallazgos.

En la EMT se sefialat®?® la pérdida neuronal y
gliosis reactiva, la formacion del hipocampo(CAl),
asi como moderada pérdida de neuronasy relati-
va escasez en laregion CA2. Un patrén especifico
de pérdida celular ha sido descrito por varios ti-
pos celulares en la fascia dentata e hipocampo.
Secundariamente alguin grado de pérdida celular
bilateral y gliosis en el hipocampo contralateral.
En el analisis citoldgico la epilepsia hipocampal
puede ser identificada con pérdida celular y gliosis
en el hipocampo, pero no discernible en el
subiculum.

En nuestros casos, los hallazgos coincidieron
principalmente con la pérdida neuronal y gliosis ti-
sular.

La respuesta global a la cirugia mostré entre 60-
80% de pacientes libres de crisis con tratamiento;
siendo la reseccion temporal la que demostré me-
jores resultados: 70% de pacientes libres de crisis y
25% mas de 90% reduccion de las mismas.*

El control de las crisis después de la reseccion
temporal mesial es considerado como el mas favo-
rable entre todos los sindromes remediables qui-
rdrgicamente.

Luders?! sefial6 que 67.6% de los pacientes con
resecciones temporales y extratemporales en 1995
a 1997 estan libres de crisis o tuvieron sélo auras
después de la cirugia.

La mayoria de los centros en donde se realiza ci-
rugia en epilepsia reportan libres de crisis 0 sélo con
auras en mas de 60% de sus pacientes. El porcentaje
de pacientes libres de crisis, un afio después de la
reseccion, varia entre 67 a 80%. Después de este pe-
riodo, los resultados tienden a permanecer estables.

Una serie de reportes de 39 estudios realizados
entre 1981-1997 (en 35 centros) muestran una tasa
libre de crisis después de un afio de 54.2% (con po-
blacion heterogénea y muchos tipos diferentes de
métodos quirdrgicos).'®2? Spencer? precisa que 66%
de sus pacientes estan libres de crisis después de
dos afios de haber sido intervenidos, mientras que
Jeong sefiala que después de un afio de operados
sus pacientes estaban libres de crisis en 81.1% y a
los cinco afios esta cifra decrecid a 75.2%. En su
opinion, los resultados de la cirugia son mejores
cuando se realiza tempranamente.

A pesar del relativo numero alto de pacientes
operadosy el desarrollo de nuevas técnicas, un por-
centaje alto de pacientes continda con crisis a pesar
de la reseccion completa de estructuras mesiales es-
cleréticas (incluyendo reseccion de formacion amig-
dalar). La causa es desconocida. Se postula la posi-
ble patologia hipocampal epileptiforme bilateral y
lesiones neocorticales extrahipocampales.
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Nuestros casos han evolucionado satisfactoria-
mente, con 73% de pacientes libres de crisis, lo cual
muestra una alta eficacia como considera Sindou.
S6lo un paciente inicialmente sin mejoria de las cri-
sis y otros dos con mejoria de éstas

CONCLUSIONES

1. No hubo diferencia en cuanto a sexo. Predomind
en la casuistica la edad entre 20 y 49 afios y la evo-
lucion de la epilepsia por encima de los 10 afios.

2. Hubo una frecuencia mayor de crisis febriles de
la infancia y de las crisis parciales complejas ge-
neralizadas secundariamente.

3. Lascomplicaciones estuvieron acorde con lo des-
crito en la literatura y persistieron sélo las alte-
raciones de la memoria verbal.

4. Los hallazgos anatomopatoldgicos se relaciona-
ron con la esclerosis mesial del temporal.

5. La mayoria de los pacientes esté libre de crisis
después de la lobectomia temporal.

Anexo 1
Escala de Engel Modificada

Grupo I: Libre de crisis.

A. Completamente libre de crisis
después de la cirugia.

B. Solo auras después de la cirugia.

C. Algunas crisis después de la ciru-
gia, pero libre de ellas al menos
por dos afios.

D. So6lo crisis a la supresion del me-
dicamento.

Grupo Il: Rara ocurrencia de crisis.
A. Inicialmente libre de crisis pero
raras ahora.

B. Raras crisis después de la cirugia.
C. Crisis ahora pero raras al menos
por dos afios.

D. Sdlo crisis nocturnas.

Grupo lll: Meritoria mejoria de las
crisis.
A. Meritoria reduccién de las crisis
(méas del 90%).
B. Prolongado intervalo sin crisis
pero menor de dos afios.

Grupo IV: No mejoria de las crisis.
A. Significativa reduccién de las cri-
sis (entre 50 y 90%).

B. Poco cambio aparente (reduccion
de menos de 50%).
C. Peor.
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