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Artículo original

RESUMEN

Estudios por resonancia magnética han demostrado
normalización de los metabolitos en lado contralateral
a la cirugía en pacientes con epilepsia del lóbulo
temporal con afección bilateral. Otros han evidenciado
una buena evolución clínica (disminución de la fre-
cuencia de crisis). Pocos estudios han evaluado
la evolución electroencefalográfica. Material y métodos:
estudio longitudinal, ambilectivo, realizado entre enero
del 2000 y agosto del 2006 incluyendo todos los
pacientes (n 51) a los que se le realizó algún proce-
dimiento quirúrgico para tratamiento de la epilepsia
del lóbulo temporal con focos bilaterales que habían
tenido difícil control. Se evaluó comparativamente, tanto
pre como posquirúrgico la actividad epiléptica en
el lado contralateral al predominante al igual que en el
predominante, la frecuencia de crisis y la escala de
Engel posquirúrgica. Se realizó análisis estadístico
inferencial utilizando la prueba U de Mann-Whitney y
análisis multivariado utilizando el método enter,
buscando otros factores de riesgo asociados a la
desaparición de la actividad epiléptica en el foco
contralateral al predominate. Resultados: se incluyeron
51 pacientes en el estudio. Los procedimientos inclu-
yeron lesionectomía de foco epiléptico (72.6%),
callosotomía (17.6%), estimulación intermitente del
nervio vago (3.9%), radioneurocirugía (3.9%) y proce-
dimiento mixto (lesionectomía + callosotomía 2%). La
mayor reducción del número de crisis fue con
lesionectomía (85.35% de reducción). El mejor índice
de Engel se obtuvo con lesionectomía / procedimiento
mixto (I c y I a respectivamente). La lesionectomía y
procedimiento mixto lograron el mayor índice de
supresión de actividad epiléptica en el foco contralateral

al predominante (75.68 y 100% de pacientes) y la
lesionectomía en el foco predominante (40.54%). No
se observó asociación entre otros factores y la desapa-
rición del foco epiléptico contralateral al predominante.
Conclusiones: las diferentes modalidades de tratamiento
quirúrgico lograron reducir la actividad epiléptica en
pacientes con epilepsia del lóbulo temporal de difícil
control con focos independientes tanto en el lado pre-
dominante como en el no predominante. Sin embargo,
la reducción más importante en ambos casos se logró
con la lesionectomía sola o combinada.

Palabras clave: tratamiento quirúgico, epilepsia, foco
contralateral, reducción de actividad.

SECUNDARY EPILEPLOGENIC FOCUS IN
PATIENTS WITH EPILEPSY OF THE TEMPORAL

LOBE OPERATED

ABSTRACT

The studies with magnetic resonance have demonstrated
the normalization of metabolits in the controlateral side
of a surgical ablation of the focal area. We studied 5’
patients. The treatment was lesion of the focal area,
callosotomy vagal stimulation, radiosurgery  or a com-
bination. The best results were with the extirpation of
the lesion. That also produced a dicrease of activity in
the controlateral focus.
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a prevalencia estimada de la epilepsia en Méxi
co es de 10.8- 20 por 1,000 habitantes 1, 2.
Dentro de estas, la epilepsia del lóbulo tem-

poral es el trastorno epiléptico más frecuente y difícil
de controlar con tratamiento médico (40 a 70% de las
epilepsias de difícil control son del lóbulo temporal),
siendo la etiología más frecuente la esclerosis mesial
temporal (también conocida como esclero-
sis del hasta de Ammon o esclerosis hipocampal).

El EEG, incluyendo el video EEG es el estudio
mas sensible para la determinación del foco epilépti-
co (89%) seguido por la resonancia magnética (86%)
y las pruebas neuropsicológicas (66%)3. Estudios de
EEG rutinarios pueden detectar la afección epiléptica
del lóbulo temporal sobre todo si se incluyen registros
en sueño y prolongados, incrementándose aún mas
con estudios. Reportes que analizaron estudios de
EEG interictales demuestran que cerca de un 8 a 61%
de todas las epilepsias del lóbulo temporal pueden
tener focos bitemporales4-8, aunque se debe señalar
que entre los mismos la metodología varió de la ob-
tención de estudios de EEG convencionales, el
análisis únicamente de la vigilia, de muestras de 2 mi-
nutos por hora (3.33%), del registro de larga duración
completo9-11, como la detección durante 24 horas con-
tinuas de estudiol2 y la detección automatizada de
espigas13.

Por si mismo un foco epiléptico puede produ-
cir daño neuronal extralesional inclusive en focos a
distancia, lo que se conoce también como patología
dual, (por ejemplo contralateral) por las repetidas cri-
sis en la epilepsias refractarias al tratamiento14 (figura
1). A partir del modelo de kindling se empezó a com-
prender como la estimulación repetida de la amígdala
por debajo del umbral convulsivo es capaz de producir
crisis espontáneas crónicas por la liberación de
neurorreceptores excitadores como el glutamato y sus
efectos sobre receptores NMDA  y el consecuente au-
mento del calcio intracelular, apoptosis de neuronas
hipocampales, ramificación de fibras musgosas y otros
cambios histológicos que aumentan los circuitos exci-
tadores, pero además provocan si no se controlan
epileptogénesis secundaria en un foco secundario y
reclutamiento de nuevas neuronas alrededor del foco
primario, exitotoxicidad por el mecanismo referido con
muerte neuronal y reorganización de circuitos y
sinapsis por emisión de colaterales haciendo cada vez
la lesión mas refractaria al tratamiento15,16. La propaga-
ción de la actividad epiléptica primario usualmente se

dá primero al lóbulo frontal y después al lóbulo tem-
poral17.

En  tal sentido es importante considerar también
que las series histopatológicas clásicas18-22 descritas en
pacientes con epilepsia del lóbulo temporal secundaria
a esclerosis de las regiones mesiales describieron que
en la mayoría de los casos coexistía esclerosis
hipocampal bilateral, aunque casí siempre asimétrica.

Por otro lado estudios realizados en los últimos
años utilizando espectroscopia por resonancia magné-
tica han descrito la normalización de los metabolitos
en el hipocampo contralateral después de la resec-
ción23-25. Ende, et al encontraron mayor frecuencia de
afección bitemporal cuando el lóbulo temporal dere-
cho es el afectado en estudios de espectroscopia26.

Desde el punto de vista clínico los pacientes
con epilepsia del lóbulo temporal con focos bilatera-
les en los cuales un detallado estudio demostró
predominio de uno de los lados también se benefician
de la cirugía de este último. Cukiert, et al estudiaron
dieciséis pacientes con esclerosis mesial temporal,
once de los cuales tenía RM normal y cinco con da-
tos de afección bitemporal en dicho estudio, aunque
todos los pacientes tenían puntas temporales bilatera-
les independientes y sin lateralización específica por
video EEG. A dichos pacientes se les realizó electro-
corticografía la cual definió la realización en un
determinado lado de cortico-amigdalo-hipocampec-
tomía. El 100% de los pacientes del primer grupo y el
80% del segundo grupo lograron tener un buen con-
trol de crisis en el seguimiento con un máximo de
clasificación de II en la escala de Engel27.

En la serie de Norma So, et al donde después
de estudiar 57 pacientes con epilepsia con focos bi-
temporales a través de electrocorticografia se decidió
la cirugía en 48 de ellos. Los resultados posquirúrgicos
mostraron que el 40% de los pacientes mejoraron de

L

Figura I. Epileptogénesis en foco secundario.
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forma importante de tal manera que el 29% no tuvo
crisis y el 10% tuvo no más de 3 crisis por año. 46%
de los pacientes tuvieron una considerable reducción
del 50% de las crisis y 15% no mejoraron significa-
tivamente28.

En otra serie publicada por Holmes, et al 44 pa-
cientes con epilepsia del lóbulo temporal con focos
bitemporales independientes fueron sometidos a ciru-
gía previo monitoreo con electrodos intracraneales. Se
encontró que el 50% estuvieron libres de crisis, 32%
con una reducción del 75% de crisis y 18% con me-
nos del 75% de reducción. Los factores que
emergieron de manera independiente asociados con
un buen resultado fueron: concordancia con anorma-
lidades en el RM en el lado de la cirugía (p=0.01),
historia de crisis febriles (p=0.04) y lateralización ab-
soluta por electrodos intracraneales del lado
operado29. Si estaban al menos dos de dichos facto-
res presentes era mas probable que el paciente
estuviera libre de crisis, con 83% si existían dos facto-
res y 35% si existía uno de ellos.

Cerca del 90% de las crisis de la epilepsia del
lóbulo temporal se originan en estructuras mesotem-
porales (hipocampo, corteza entorrinal, amígdala, giro
parahipocampal) y la causa más frecuente es la escle-
rosis mesial temporal, siendo otras relativamente
menos frecuentes las neoplasias (astrocitomas,
oligodendrogiomas, tumores neuroepiteliales disem-
brioplástico, ganglioglioma, entre otros), disgenesias
corticales, traumas, infecciones, vasculares. Dado que
la epilepsia del lóbulo temporal se origina en estruc-
turas mediales tiende a propagarse a estructuras
contiguas al hipocampo como la amígdala, ínsula,
núcleos de la base, el cíngulo y lóbulo frontal, las cri-
sis suelen empezar con la conocida “aura” epigástrica
que es una molestia en dicha región que asciende
hasta el cuello, a veces confundido con un dolor ab-
dominal o como ganas de defecar, por lo que también
se conoce como epilepsia abdominal, probablemen-
te corresponde a la propagación de la actividad
epiléptica a la región insular, esto puede seguir de
sensaciones de pánico, temor, confusión, desper-
sonalización, en probable relación con la amígdala y
el giro parahipocampal. Después puede sobrevenir
desconexión del medio, automatismos orolinguales,
manuales (frotarse, golpetear, etc), masticatorios, e
inclusive cuando la actividad recluta áreas frontales
mediales puede aparecer movimientos de pedaleo.
La mano contralateral al foco y al automatismo ma-
nual puede adquirir la posición tónica en relación a la
propagación a los núcleos grises de la base ipsila-
terales ya un foco temporal contralateral con mas

frecuencia. Las vocalizaciones (o discurso octal) sugie-
ren con bastante frecuencia el origen en el temporal
no dominante, durante el cual el paciente puede ha-
blar e incluso responder y seguir órdenes mientas
presenta automatismos orolinguales pero una vez que
pasa la crisis no recuerda lo sucedido. La disfasia es
menos específica de origen temporal dominante dado
que puede inclusive representar propagación del tem-
poral contralateral. La versión ocular y cefálica puede
ocurrir cuando hay propagación al lóbulo frontal con-
tralateral.

Posterior a la crisis viene un periodo confusional
y pueden haber trastornos del ánimo, psicosis, ansie-
dad entre otros síntomas psiquátricos y disfasia
cuando existe compromiso del hemisferio dominante30.
La afección de la región temporal anterior puede se-
mejarse a la que se origina en áreas mesiales dada la
rápida propagación de la actividad epiléptica a las
zonas temporales mediales. Las crisis originadas en la
neocorteza temporal lateral difieren un tanto: el aura se
caracteriza por alucinaciones auditivas, vértigo o si se
origina en la neocorteza lateral temporal del hemisfe-
rio dominante puede manifestarse en un inicio como
incapacidad para entender lo que las personas dicen
o para la expresión verbal; igualmente la propagación
es un tanto diferente a las crisis mesiales, pues puede
extenderse directamente a estructuras suprasilvianas a
la corteza motora con versión cefálica prematura, cri-
sis tónicas de la extremidades contralaterales al foco
o rápida generalización31-35. Inicialmente las crisis pue-
den ser controladas con antiepilépticos pero después
se tornan de difícil control (40 a 60% de las epilepsias
de difícil control son esclerosis mesial temporal en los
estudios patológicos).

Los hallazgos electroencefalográficos de la es-
clerosis mesial temporal pueden ser detectados hasta
en el 60% de pacientes con registros de superficie,
aplicando el Sistema Internacional 10 -20 y electrodos
anterotemporales36. Por otra parte con el uso de elec-
trodos esfenoidales insertados bajo fluoroscopia el
porcentaje de patrones ictales que localiza el foco
epiléptico de forma fidedigna aumenta en un 80 a
90%37. Según la descripción de Risinger38 el inicio ictal
se presenta frecuentemente como una atenuación de
la actividad de fondo, la cual puede tener una distri-
bución focal o difusa. Dicha atenuación va seguida de
una actividad rítmica tetha a 5 hertz o mayor en las de-
rivaciones temporales; el voltaje es mayor en los
electrodos anterotemporales o esfenoidales. La iden-
tificación de dicho patrón temporal en las derivaciones
temporales durante los 30 primeros segundos de la
crisis hace sospechar un foco en las estructuras
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mesiales con una certeza del 85 al 90%39. Con el uso
de electrodos esfenoidales insertados por fluoroscopia
puede observarse actividad rítmica alfa -beta. La co-
locación del electrodo esfenoidal inmediatamente por
debajo del agujero oval permite detectar los dipolos
verticales que se originan en la corteza mesial basal y
otras estructuras mesiales, sin la interposición del hue-
so. En otros casos el patrón inicial puede consistir en
actividad rítmica delta. En general el registro median-
te electrodos intracraneales (electrodos subdurales,
electrodos profundos, del agujero oval y epidurales)
podrá dilucidar asuntos en relación a localización
específica en los cuales por motivos de topografía los
electrodos de superficie no tienen adecuada sensibi-
lidad como las zonas mediales y basales del encé-
falo40. Pares de focos son a menudo localizadas en
partes homólogas de los hemisferios, en especial
en las áreas temporales y son llamados algunas veces
focos en espejo. Un foco puede disparar únicamente
cuando lo hace el otro sugiriendo que es desencadena-
do por el otro o ambos pueden ocurrir independientes
el uno del otro. En algunos casos una actividad focal
puede aparecer simultáneamente en ambos hemisfe-
rios debido a un proceso llamado sincronía bilateral
secundaria en la cual un foco epiléptico estimula una
área cortical en espejo por transmisión transcallosa o
a través de una área talámica que de hecho produce
un patrón epiléptico bilateral sincrónico, por lo que en
ambos casos la actividad tanto ictal como interictal
puede ser bisincrónica en la mayoría del tiempo o casi
todo el tiempo. Dado que la actividad primaria y se-
cundaria bisincrónica tienen implicaciones diferentes,
esta última se distinguen de las primeras por los si-
guientes hallazgos:

T2 ponderadas del hipocampo, atrofia del lóbulo tem-
poral anterior, pérdida de la diferenciación entre
sustancia gris y blanca. Estos cambios no se presen-
tan con uniformidad a lo largo de todo el hipocampo,
siendo el cuerpo el área con frecuencia comprometi-
da. La pérdida del volumen del hipocampo y los
cambios de señal son los indicadores más sensibles y
específicos de la esclerosis del hipocampo42. El in-
cremento de señal por sí misma no es un hallazgo
específico y puede ser el resultado de pixeles que con-
tienen volumen parcial de LCR o presencia de tejido
extraño. La evaluación de la atrofia hipocampal pue-
de ser mejorarla por la cuantificación del volumen,
pero este método consume tiempo, requiere de pos-pro-
cesamiento por el computador y de la experiencia de
un operador experimentado43. El estudio volumétrico
permite la identificación de asimetrías insignificantes
del volumen y la detección de atrofia bilateral si se uti-
liza un procedimiento normatizado42. También se
puede cuantificar la señal del T2 en el hipocampo mi-
diendo el tiempo de relajación de T2 en este. Esto se
conoce como mapeo T2 o relaxometría de T2 y ha
probado ser una medición sensible de patología
hipocampal que permite detectar daño hipocampal
bilateral ligero que no sería fácil de reconocer en el
análisis visual44. Los hallazgos de la esclerosis mesial
temporal en la RM de alta resolución cuando coinci-
den con el foco EEG ipsilateralmente son predictivos
de buen resultado después de la lobectomía tempo-
ral anterior.

La espectroscopia por resonancia magnética
es una técnica no invasiva que permite la evaluación
del metabolismo cerebral sin la inyección de compuestos
radioactivos. La espectroscopia por RM de protones
ha sido usada ampliamente para medir el rango de
N-acetilaspartato (NAA), un aminoácido que es abun-
dante en las neuronas, creatina/fosfocreatina (Cr) o
colina/fosfocolina (Cho), aminoácidos encontrados tan-
to en neuronas como en células gliales entre otros
metabolitos. Una disminución en el rango de NAA/Cr
o de NAA/Cho es característico en una amplia variedad
de lesiones caracterizadas por pérdida neuronal tales
como infartos antiguos o recientes, despoblación
neuronal o tumores. Muchos grupos han reportado
encontrar reducción del NAA/Cr o del NAA/Cho en la
epilepsia del lóbulo temporal; sin embargo, esto no ha
sido reproducido de forma universal. Si esta técnica es
útil en pacientes epilépticos sin lesiones en RM, en
particular en pacientes con epilepsia extratemporal, es
aun menos claro. La espectroscopia por resonancia
magnética también ha sido usada para medir los nive-
les de lactato posictales; no obstante, su utilidad clínica

Secundariamente bisincrónica Primariamente sincrónicas

Cuando son rítmicas la frecuencia < de 2.5 hz Usualmente rítmicas con una repetición 2.5 hz.
Variabilidad considerable de un complejo a otro Similar morfología cada vez que ocurren
Fase reversa en un sólo sitio usualmente, mejor A menudo mas de una inversión de fase en
vista si se usan montajes transversos bipolares. montajes transversos bipolares.

Asimetría consistente Usualmente simétricos.

Focalidad:
a. Pueden presentarse consistentemente puntas u
ondas agudas focales.
b. Se puede asociar a la presencia de elementos No focalidad
típicamente relacionados a lesiones
estructurales como actividad lenta focal o
atenuación de actividad de fondo.

�

Para apoyar el diagnóstico, además del electro-
encefalograma, se requiere realizar resonancia
magnética (RM). La RM tiene algunas limitantes como
su aplicación en pacientes con claustrofobia, algunos
implantes y requerimiento de monitoreo continuo41.

La esclerosis mesial temporal es la etiología
más frecuente de la epilepsia del lóbulo temporal y los
hallazgos por RM en esta última entidad son atrofia,
con pérdida de la estructura interna del hipocampo, in-
cremento de intensidad de la señal en las imágenes de
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debe aun ser establecida45.
La tomografía por emisión de positrones (PET)

al igual que la tomografía de emisión de fotón único
(SPECT) son también útiles. La TAC puede ser la pri-
mera herramienta útil para el diagnóstico de epilepsias
sintomáticas como algunos tumores del SNC pri-
marios o metastásicos, zonas de gliosis, en trauma
craneal, otras lesiones calcificadas, hemorragia
intracraneal y malformaciones vasculares diversas pero
es menos sensible y específica y tiene menor valor
predictivo en términos generales en relación a la reso-
nancia magnética en la esclerosis mesial temporal,
neoplasias de bajo grado, la mayoría de displasias
corticales y algunos tipos de malformaciones vascu-
lares, las cuales en conjunto son la causa más
frecuente en individuos con epilepsia.

La tomografía de emisión de fotón único o
SPECT (por sus siglas en inglés) ha sido usada en el
estudio y el diagnóstico de las epilepsias desde la dé-
cada pasada. Es más fácil disponer la SPECT que la
PET (tomografía de emisión de positrones) y es menos
costosa. La SPECT no esta indicada para la mayoría
de pacientes con epilepsia pero tiene un papel impor-
tante en la investigación de candidatos quirúrgicos46-48.
Estudios de correlación han demostrado que en pro-
medio el  50% de los pacientes con epilepsia del
lóbulo temporal bien documentada muestran
hipoperfusión temporal en el foco epileptógeno corres-
pondiente a la región temporal.

Muchos pacientes con epilepsia del lóbulo tem-
poral no muestran anormalidades en el estudio de
SPECT interictal. Además del 5 al 10% de los pacien-
tes pueden demostrar hipoperfusión en la región
temporal contralateral, elevando la posibilidad de
lateralización falsa49. Sin embargo, estudios interictales
pueden confirmar la lateralización en pacientes con
RM bien definida y anormalidades electroencefalográ-
ficas, el estudio tiende a ser redundante y además no
es costoso pero si efectivo.

Sin embargo, el estudio interictal puede ser
útil como estudio de base para futuras comparaciones
con SPECT ictales o posictales en pacientes seleccio-
nados. El estudio ictal puede tener una sensibilidad
hasta del 90%, pero es más difícil de realizar en estas
condiciones, mostrando en la mayoría de los casos un
patrón de hiperperfusión global en el lóbulo que
focaliza con hipoperfusión en el resto de las áreas
corticales tanto del mismo lado como del lado con-
trario.

También se puede mostrar hiperperfusión del
área que focaliza circunscrita a la estructuras mesiales;
en la minoría de los casos.

La PET (tomografía de emisión de positrones)
después de la inyección de 18- fluordeoxiglucosa (18-
FDG) ha sido ampliamente usado como una medida
del flujo cerebral y provee de resolución espacial su-
perior y cuantificación más reproducible que el SPECT.
Sin embargo, dado que los pacientes deben ser so-
metidos al estudio déspues de minutos de la
administración de la 18-FDG, esta técnica es imprác-
tica para estudio ictales; esta disponible en menos
centros en relación a la SPECT. Sin embargo, el cos-
to del dispositivo del PET es mayor que el de SPECT.
Aún mas, el PET interictal es superior al SPECT interictal
para detectar áreas de hipometabolismo, en particu-
lar en pacientes con estudios normales de RM. La
comparación del PET interictal con SPECT ictal o
interictal indica que el PET tiene una sensibilidad lige-
ramente inferior (60 a 87%) en pacientes que no tienen
anomalías estructurales en la RM, aunque esas estima-
ciones se basan en datos de muy pocos pacientes50,51.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se analizaron de forma ambilectiva un total de
51 pacientes con diagnóstico de epilepsia del lóbulo
temporal que por electroencefalograma tuvieron focos
bilaterales y que acudieron al Instituto Nacional de
Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez
de la Ciudad de México donde fueron sometidos a tra-
tamiento quirúrgico durante el periodo de enero del
2000 a diciembre del 2005 en vista de su refracta-
riedad a la terapia farmacológica. La definición de
epilepsia refractaria ya ha sido descrita52.

Todos los pacientes habían sido referidos de di-
ferentes centros de todo el país. La evaluación
prequirúrgica incluyó en general la realización de una
evaluación clínica general y neurológica-psiquiátrica
que comprendía el interrogatorio y exploración además
de la realización de al menos un estudio de electroen-
cefalograma / video electroencefalograma de superficie
y resonancia magnética convencional. Además y de
acuerdo a la etiología y demás particularidades en
cada caso se evaluó la realización de estudios espe-
ciales de neuroimagen, tales como la espectroscopia
por RM, fRM (blood oxygen level-dependent (bold)),
prueba de amital o Wada, tomografía de emisión de fo-
tón único (SPECT), tomografía de emisión de positrones
(PET)53 y pruebas neuropsicológicas específicas, exá-
menes de gabinete y niveles séricos de fármacos
antiepilépticos.

Se incluyeron a todos los pacientes que fueron
sometidos a tratamiento quirúrgico en cualesquiera de
las modalidades incluyendo callosotomía, estimulación
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vagal y radioneurocirugía54 para establecer compara-
ciones con la lesionectomía. El procedimiento de cada
uno de estos procedimientos ha sido descrito con an-
telación54-59.

Para efectos del presente estudio un neurofisió-
logo revisó los EEG/video EEG para definir la
presencia o ausencia de actividad epiléptica y locali-
zación de la misma. A todos los pacientes se les
realizó al menos un estudio de EEG / video EEG de
control posquirúrgico60,61.

Se definió actividad epiléptica como la presen-
cia de los grafoelementos abajo definidos durante la
realización de un estudio electroencefalográfico en
cualesquiera de sus modalidades los cuales se diferen-
cian en ictales e interictales.

RESULTADOS

La edad promedio de los pacientes fue de
32.96 años, el género masculino correspondio al
64.7%, la edad promedio de inicio de las crisis fue de
13.18 años, la frecuencia promedio de las crisis por
mes al momento de ser ingresados los pacientes para
cirugía era de 56 crisis por mes. Un 17.6% de los pa-
cientes había tenido antecedentes de asfixia perinatal,
un 5.9% de crisis febriles y un 3.9% de neuroinfección
(tabla 1).

relación a la lesionectomía se consideran paliativos.

Tabla 1. Características generales de los pacientes con epilepsia del
lóbulo temporal y focos bilaterales.

3.9%Antecedente de neuroinfección

5.9%Antecedente de crisis febriles

17.6%Antecedentes de asfixia perinatal

56 (4- 25) medianaFrecuencia prequirúrgica de las crisis

13.18±8.99Edad de inicio de las crisis

64.7/35.3 %Género M/F

32.96±11.36Edad

NoCaracterísticas generales

ón

-

Todos los pacientes se sometieron a cirugía de
los cuales al 74.6% se les realizó resección de foco
epiléptico temporal, con un paciente al que conjunta-
mente se le realizó callosotomía. El restante 25.4%
correspondió a otros tipos de procedimientos, con un
2% correspondiendo a radioneurocirugía: un caso
donde los datos clínicos y pruebas neuropsicológicas,
EEG, RM y espectroscopia en un principio sugirieron
el diagnóstico de esclerosis mesial temporal izquierda
y otro con el mismo diagnóstico y con un angioma ca-
vernoso del mismo lado. El 17% fue sometido a
callosotomía y el 2% a estimulación vagal intermiten-
te (tabla 2). Estos dos últimos procedimientos en

Tabla 2.  Tipo de cirugía realizada en pacientes con epilepsia
bitemporal.

100.051Total

3.92Estimulación vagal intermitente

3.92Radioneurocirugía

2.01Mixto

17.69Callosotomía

72.637Lesionectomía

%#Tipo de cirugía

100.051Total

3.92Estimulación vagal intermitente

3.92Radioneurocirugía

2.01Mixto

17.69Callosotomía

72.637Lesionectomía

%Tipo de cirugía

La etiología más común en los pacientes con
epilepsia del lóbulo temporal bilateral fue la esclerosis
mesial temporal correspondiendo al 50.94% del total
incluyendo un paciente concomitantemente portaba un
cavernoma temporal (tabla 3). En cerca del 10% de los
pacientes se encontraron diferentes tipos de tumores
como ganglioglioma, gangliocitoma, hamartomas,
oligodendrogiomas y en similar porcentaje no se en-
contró una etiología específica; en casi el 8% se
encontraron displasias corticales y en similar porcen-
taje mostró tanto en estudios de imagen como en
estudios histopatológicos focos de encefalomalacia.

Tabla 3. Etiología de la epilepsia con focos bitemporales.

100.0051Total

1.961Quiste epidermoide

1.961Encefalitis viral

1.961EMT + Cavernoma temporal izquierdo

1 .961Calcificación temporoccipital + osteoma parietal

3.922Quiste aracnoideo

3.922Cavernoma temporal

7.844Encefalomalacia antigua

7.844Displasias corticales

9.805
Tumores del lóbulo temporal (ganglioglioma,
gangliocitoma, hamartoma, oligodendroglioma)

9.805Epilepsia criptogénica multifocal

49.0225Esclerosis mesial temporal

PorcentajeFrecuenciaDiagnóstico etiológico

100.0051

,
, )

ó

Le siguen en frecuencia las malformaciones
vasculares (cavernomas ) y la presencia de quistes
aracnoideos con cerca de un 4% cada uno. Otras
etiologías correspondieron en promedio al 8%.

El grupo en general mostró una reducción de la
media de las crisis posquirúrgicas, siendo dicha reduc-
ción de 79.82%. El grupo que mayor reducción tuvo
fue el de lesionectomía más callosotomía con 83.35%
y 100% respectivamente. Le siguió el grupo de estimu-
lación vagal intermitente con una reducción del 43% y
después la callosotomía con 30.58%. Por último los
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pacientes a los que se les realizó procedimiento de
radiocirugía tuvieron un incremento en el número de
crisis posquirúrgicas de un 70% (tabla 4).

lesionectomía propiamente dicha produjo en gene-
ral la mayor frecuencia de supresión de la actividad
epiléptica siendo en el lado contralateral de 75.68% y
de 40.54% en el ipsilateral a la cirugía. Llama la aten-
ción también que la callosotomía produjo una
reducción menor pero considerable de la actividad
epiléptica siendo mucho mayor también en el foco
contralateral al predominante (66.67% versus el 22.22%
respectivamente). El número de casos a los que fue
aplicado radiocirugía, estimulación vagal intermitente
o el procedimiento mixto (lesionectomía -callosotomía)
fue muy pequeño para establecer diferencias; sin em-
bargo, también en estos grupos la reducción en el lado
contralateral fue mayor en relación al foco predominan-
te. La estimulación vagal a diferencia de la radiocirugía
y el procedimiento mixto no logró suprimir la actividad
en el foco principal (tabla 7).

Tabla 4. Reducción del número de crisis según tipo de procedimiento.

-79.8211.456.49Total

-1000*6*Mixto

-435.7 (1-10.5)10 (8-12)
Estimulación
vagal
intermitente

70.4611.08 (0.17-22)6.5 (3-10)Radiocirugía

-30.5817.68 (1.67-20)25.46 (5-35)Callosotomía

-85.3510.35 (0-12)70.63 (4-27.5)Lesionectomía

% variación
promedio

Promedio crisis
posquirúrgicas

Promedio crisis
prequirúrgicas

Cirugía

-79.8211.456.49

-1000*6*

-435.7 (1-10.5)10 (8-12)

70.4611.08 (0.17-22)6.5 (3-10)

-30.5817.68 (1.67-20)25.46 (5-35)

-85.3510.35 (0-12)70.63 (4-27.5)

% variación
promedio

Promedio crisis
posquirúrgicas

Promedio crisis
prequirúrgicas

Cirugía

En tal sentido es importante observar el Engel
posquirúrgico de los pacientes según procedimiento
quirúrgico (tabla 5 y 6), los pacientes que tuvieron un
mejor puntuaje de Engel fueron a los que se les reali-
zó lesionectomía sola o combinada con callosotomía,
alcanzando una clasificación promedio de IC y IA res-
pectivamente.

Tabla 5. Valor absoluto clasificación de Engel posquirúrgico según
tipo de procedimiento.

Tipo de cirugía Engel promedio

Mixto (lesionectomía-callosotomía) IA
Lesionectomía IC
Estimulación vagal intermitente II D
Callosotomía IIIA
Radiocirugía IIIA

Total ID

Los pacientes de estimulación vagal intermitente
tuvieron un Engel posquirúrgico de IID y los de
callosotomía y de radiocirugía tuvieron una clasifica-
ción final promedio de Engel  de IIIA. El grupo en
general tuvo un Engel posquirúrgico de ID.

Tabla 6. Número de pacientes en cada estadio de la clasificación de
Engel según tipo de cirugía

Tipo de cirugía IA IVA IVB IVC IB IC IIA IIB IID IIIA Total (n)
n

Lesionectomía 23 1 3 1 2 2 5 37
Estimulador vagal 1 1 2
Callosotomía 1 2 3 1 2 9
Mixto 1 1
Radiocirugía 1 1 2
Total (n) 24 2 1 3 3 1 7 2 1 7 51

Tabla 7. Evolución de la  actividad epiléptica según tipo de procedi-
miento.

100.001100.0011
Mixto (Iesionectomía
callosotomía)

50.0010.0002
Estimulación vagal
intermitente

100.00250.0012Radiocirugía

66.67622.2229Callosotomía

75.682840.541537Lesionectomía

% reducciónn% reducciónN

Foco contralateralFoco predominante

supresión de la actividad epiléptica posquirúrgicanTipo de cirugía

100.001100.0011
Mixto (Iesionectomía
callosotomía)

50.0010.0002
Estimulación vagal
intermitente

100.00250.0012Radiocirugía

66.67622.2229Callosotomía

75.682840.541537Lesionectomía

% reducciónn% reducciónN

Foco contralateralFoco predominante

supresión de la actividad epiléptica posquirúrgicanTipo de cirugía

Se realizó un análisis estadístico inferencial uti-
lizando la prueba U de Mann- Whitney para evaluar el
comportamiento de la actividad epiléptica en relación
a las diferentes condiciones previas de los pacientes
y análisis multivariado usando un modelo de regresión
logística (método enter) ingresando variables que fue-
ran significativas en el análisis univariado (p ≤ 0.05).

Dado que se observó que con cualesquiera de
los procedimientos quirúrgicos realizados la actividad
epiléptica en el foco contralateral al predominante dis-
minuyó, se realizó un análisis comparativo entre el
grupo de pacientes en los que desapareció la activi-
dad epiléptica y en los que no desapareció en foco no
predominante, para evaluar los diferentes factores que
pudieren haberse asociado a dicho desenlace. Pero no
hubo diferencias estadísticamente significativas en re-
lación a las variables analizadas (tablas 8 y 9).

Es importante destacar que la desaparición de
la actividad epiléptica posquirúrgica fue sustancial-
mente mayor en el foco contralateral en relación al
ipsilateral en general con un 74.51% y un 37.25% res-
pectivamente. Cabe señalar; no obstante, que la

Tabla 8.

0.07165.00±492.5219.38 ±28.40Frecuencia prequirúrgica de la crisis

0.3423.08±11.5119.45±11.74Tiempo de evolución de la epilepsia

0.1610.15±6.2214.21±9.62Edad de inicio de las crisis

0.9233.23 ±10.6632.87±11.73Edad

pPersistencia (n13)Desaparición (n38)

Actividad epiléptica foco contralateralVariable
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0.3423.08±11.5119.45±11.74Tiempo de evolución de la epilepsia

0.1610.15±6.2214.21±9.62Edad de inicio de las crisis

0.9233.23 ±10.6632.87±11.73Edad

pPersistencia (n13)Desaparición (n38)

Actividad epiléptica foco contralateralVariable
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DISCUSIÓN

El presente estudio demuestra efectivamente el
hecho que aún en la epilepsia del lóbulo temporal con
patología dual contralateral en relación a epileptogé-
nesis secundaria el control de las crisis a través de la
lesionectomía del foco predominante y en menor gra-
do a través de otros procedimientos quirúrgicos como
la callosotomía, estimulación vagal intermitente, e in-
clusive la radiocirugía, puede producir la desaparición
de la actividad epiléptica en el foco no predominan-
te. Esto podría explicarse por la reversión del fenómeno
de la epileptogénesis secundaria previamente comen-
tado al romper el círculo vicioso de la excitotoxicidad
producido por el foco principal15-17. También este ha-
llazgo se correlaciona con las observaciones previas
de espectroscopia por RM en pacientes con neuro-
imagen sugerente de esclerosis mesial temporal
bilateral, a los que se les realizó amigdalohipocam-
pectomía del foco epiléptico predominante, los cuales
en el seguimiento posquirúrgico a través de espectros-
copia mostraron una considerable frecuencia de
normalización de los metabolitos en el lado contrala-
teral al intervenido23-25.

La desaparición o atenuación de la actividad
epiléptica en el foco no predominante también
coadyuva por sí mismo a la disminución de la frecuen-
cia de las crisis, por lo que la presencia de focos
bilaterales no debería ser una condición para no ofre-
cer el beneficio de la cirugía, principalmente la
lesionectomía, a los pacientes con epilepsia de difícil
control, siempre y cuando se realice un protocolo de
estudio completo buscando la predominancia de uno

de los focos epilépticos27-29. Es importante utilizar to-
dos los recursos hasta ahora disponibles para
determinar dicha predominancia, dada la mejoría del
pronóstico, incluyendo las técnicas de monitoreo
invasivo. La observación del incremento en lugar de re-
ducción de las crisis en pacientes tratados por
radiocirugía del lóbulo temporal no es concluyente,
pues únicamente incluyó dos pacientes por lo que se
requieren estudios con mayor número de casos para
establecer una tendencia más objetiva.

Asimismo, en el caso de la estimulación vagal,
aunque aquí también los pacientes mostraron mejoría
de la frecuencia de crisis.

A diferencia del reporte de Colmes sobre algu-
nos factores que se relacionaron con la evolución de
la frecuencia de las crisis epilépticas 29 no se observó
algún tipo de asociación entre factores que incidieran
directamente en la desaparición del foco contralateral
aparte de la realización de la cirugía per se.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con epilepsia del lóbulo tempo-
ral con focos bilaterales e independientes se benefician
de forma considerable con los diferentes tipos de
modalidades quirúrgicas para el tratamiento de la
refractariedad de la epilepsia, una vez que se ha de-
terminado cual es el foco predominante mediante la
realización de un adecuado protocolo de estudio. No
obstante, el beneficio es mayor cuando se realiza la
lesionectomía sola o combinada del foco predominante.
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