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RESUMEN:

Introduccion: La epilepsia del I6bulo temporal (ELT) es causada-principalmente por la
esclerosis hipocampal (EH). La patologia dual se define como la asociaciéon entre la EH
y otra lesion intratemporal ipsilateral. La cirugia es el tratamiento de eleccion cuando el
manejo farmacol6gico no ha conseguido el control de la enfermedad. Entre el 25% -
40% de los pacientes operados presentan recurrencia, que parece estar condicionada
principalmente por la presencia de multiples focos epileptogénicos, la bilateralidad de la
esclerosis hipocampal y el tiempo de evolucion de la enfermedad. En Colombia, no se
han realizado estudios que describan la evolucidon postquirdrgica de pacientes con
patologia dual.

Objetivo: Caracterizar la poblacion con patologia dual en ELT intervenidos
quirargicamente en el hospital neurologico de la FUCCEEN — FIRE e identificar
factores prondsticos para el control de crisis.

Metodologia: Estudio analitico retrospectivo de cohorte longitudinal en pacientes con
patologia dual operados mediante lobectomia temporal en bloque mas
amigdalohipocampectomia desde Enero de 1989 hasta Junio de 2011. La regresion de
Cox univariante y las curvas de Kaplan Meier identificaron los factores prondsticos de
control de crisis.

Resultados: Se identificaron 76 pacientes con patologia dual. La mediana para la edad
de inicio de crisis fue 7 afios (rango 1-36), y de 30 afios (rango 6-63) en el momento de
la cirugia. La mediana para el seguimiento fue de 3 afios (rango 1-18). El 89,4% de los
pacientes presentaban crisis focales motoras con automatismos tipicos (parciales
complejas), asociadas en el 64% con otros tipos de crisis. Los principales hallazgos
histolégicos asociados a la EH fueron la displasia cortical en 38 casos (50%) y atrofia
cortical en 23 casos (30%). El 88,7% de los pacientes estaban en estadio | de Engel al
mes de la cirugia. En el seguimiento, 10 pacientes (8,4%) presentaron cambio a
estadios diferentes a |. La regresion de Cox no identific6 ninguna variable como
predictor de pronostico de control de crisis. Sin embargo, el analisis actuarial de las



curvas de Kaplan Meier identifico la presencia de atrofia cortical temporal como un
factor protector para la progresion del estadio de Engel durante el seguimiento (16 afios
vs 5,9 afos; p: 0,008)

Conclusiones: La reseccion de focos de atrofia cortical temporal como segunda lesion
en pacientes con patologia dual, es un factor protector para el control de crisis en el
postoperatorio. Es necesario realizar mas estudios para confirmar este hallazgo.

PALABRAS CLAVE:
Epilepsia del l6bulo temporal, esclerosis hipocampal, patologia dual, atrofia cortical
temporal, cirugia de epilepsia.

SUMMARY

Introduction: Temporal lobe epilepsy (TLE) is mainly caused by hippocampal sclerosis
(HS). Dual pathology is defined as the association between EH and other ipsilateral
intratemporal injury. Surgery is the treatment of choice when antiepileptic drugs (AED)
has failed to control the disease. Between 25-40% of patients have recurrence after
surgery, which seems to be conditioned mainly by the presence of multiple epileptogenic
foci, bilateral hippocampal sclerosis and a long time of disease. There is no exist any
paper in Colombia that describes this population of patients with dual pathology.
Objectives: To describe the population with dual pathology in ELT and surgical
management at Neurological Hospital of FUCCEEN-FIRE and identify prognostic factors
for seizure outcome.

Methods: A retrospective longitudinal cohort analytical study of dual pathology in TLE
under surgical management by temporal lobectomy plus amygdalohippocampectomy
from January 1989 to June 2011. The univariate Cox regression and Kaplan Meier
curves identify predictors of seizures outcome.

Results: 76 patientis with dual pathology were identified. The median age for the onset
of epilepsy was 7 years (range 1-36) and 30 (range 6-63) at time of surgery. The median
follow-up was 3 years (range 1-18). 84,9% of patients had partial complex seizures, in
64% associated with another types of crisis. The main histological findings with HE were
cortical dysplasia in 38 cases (50%) and temporal cortical atrophy in 23 cases (30%).
88,7% of patients were in stage | of Engel a month after surgery. During follow-up, 10
patients (8,4%) had change to different | stage of Engel. Cox regression did not identify
any variable as predictor of prognosis. However, the actuarial analysis of the Kaplan
Meier identified the presence of temporal cortical atrophy as a protective factor for
progression of Engel | stage during follow-up (16 years vs 5,9 years, p: 0,008).
Conclusion: It is a protector for seizure outcome after resection of temporal cortical
atrophy focus as a second injury in patients with dual pathology. Further studies are
needed to confirm this finding.

KEYWORDS:

Temporal lobe epilepsy, hippocampal sclerosis, dual pathology, temporal cortical
atrophy, epilepsy surgery



INTRODUCCION

La epilepsia se define como una afeccion cerebral cronica caracterizada por crisis
recurrentes de etiologia heterogénea (OMS) y afecta a mas de 50 millones de personas
en el mundo. El 80% de las personas que la padecen viven en paises en vias de
desarrollo. En Latinoamérica hay cerca de 5 millones de pacientes con epilepsia, de los
cuales hasta el 90% podria no recibir el tratamiento adecuado (1).

La prevalencia de la epilepsia en Colombia es de 0,01 — 0,02 (2, 3), afectando
aproximadamente a 800.000 personas. La etiologia mas frecuente en nuestro medio es
la cisticercosis, trauma, enfermedades infecciosas, malnutricion e hipoxia perinatal,
llegando a producir un trastorno neurolégico permanente hasta en el 30% de los casos
(1, 2, 3).

El 20 - 30% de los pacientes no se controlan de manera adecuada con el tratamiento
farmacolégico, convirtiendose en candidatos para cirugia de epilepsia (4, 5). En ELT el
manejo quirdrgico es mas costo-efectivo que el tratamiento médico continuo (6, 7, 8),
consiguiendo entre un 40% y 90% de pacientes libres de crisis. (9, 10, 11, 12, 13, 14).
Estudios realizados en Colombia confirman estos resultados, reportando hasta un 84%
de pacientes en estadio | de Engel a dos afios de la cirugia (15).

La recurrencia postquirargica se presenta entre un 25y 40% de los casos a 5 afios (5,
16, 17). Se ha identificado la presencia de mdultiples focos epileptogénicos, la
bilateralidad de las lesiones mesiales y la epilepsia de larga evolucibn como sus
peincipales determinantes (18, 19, 20, 21, 22).

Respecto a la epilepsia multifocal, existe controversia sobre el concepto de patologia
dual, describiéndose la asociacion de varias patologias simultaneas a nivel temporal y
extra-temporal (22, 23, 24, 25, 26, 27, 28). En nuestro trabajo consideramos el concepto
mas ampliamente aplicado en la literatura cientifica: la asociacién entre EH con otra
lesién intra-temporal ipsilateral, la cual puede ser de origen vascular, tumoral,
infeccioso, traumatico, hipoxico-isquémico o por trastornos del neurodesarrollo como la
displasia cortical. En Colombia no existen publicaciones previas sobre este tipo de
pacientes.

El objetivo del estudio es caracterizar la patologia dual del I6bulo temporal en pacientes
intervenidos por epilepsia intratable medicamente en el hospital neurolégico de la
FUCCEEN - FIRE e identificar factores prondsticos del control de crisis en este grupo
de pacientes.

MATERIALES Y METODOS:

Estudio analitico retrospectivo de cohorte longitudinal. Se consideraron elegibles todos
los pacientes intervenidos de lobectomia temporal en el Hospital Neurolégico FIRE, por
diagnostico de epilepsia medicamente intratable (E.M.I) durante el periodo comprendido
entre Enero de 1989 y Junio de 2011.



Criterios de Inclusién: Pacientes con diagnostico de esclerosis hipocampal (EH) mas un
segundo hallazgo histopatolégico intratemporal ipsilateral (Patologia dual) de acuerdo a
los informes de patologia de las muestras obtenidas.

Criterios de exclusién: Pacientes con datos incompletos en la historia clinica, pacientes
con resultado histopatolégico normal.

Teniendo en cuenta informacion proveniente de estudios previos, las variables
analizadas como posibles factores prondsticos de progresion de la enfermedad
después de la cirugia fueron: género, lado afectado, edad al inicio de crisis, edad al
momento de la cirugia, periodo de latencia (tiempo de enfermedad desde el inicio de
crisis hasta el momento de la cirugia), hallazgos histopatolégicos (atrofia vs no atrofia),
antecedentes, tipo de crisis. De igual manera con el objetivo de caracterizar a este
grupo de pacientes se recogié informacion sobre el uso de electrodos subdurales,
efectividad del tratamiento quirdrgico y sus complicaciones.

Se consider6 el mejor control de crisis para aquellos pacientes que permanecian en el
estadio | de la clasificacién de Engel durante el seguimiento.

La técnica quirargica empleada en todos los pacientes fue la misma: lobectomia
temporal en bloque méas amigdalohipocampectomia, siendo 4,5 cms en el l6bulo
dominante y 5,5 cms en el I6bulo no dominante para lenguaje, con leves variaciones de
acuerdo a la anatomia venosa de cada paciente

En los resultados de patologia se incluyeron los siguientes diagndsticos: atrofia cortical
temporal, displasia cortical focal, infarto cortical, gliosis reactiva, leptomeningitis crénica,
encefalitis y tumores. Los denominados trastornos de migracion y displasia cortical no
se clasifican de manera exhaustiva debido a que la clasificacion histopatolégica de
estas lesiones ha variado con el tiempo, asi como la disponibilidad de materiales para la
realizacion de estudios por inmunohistoquimica.

El seguimiento clinico se realiz6 segun un protocolo previamente establecido: a la
semana, mes y dos meses, para después espaciar los controles cada 6-12 meses de
acuerdo a la evolucion. El tiempo de seguimiento termina cuando el paciente acude al
altimo control registrado en la historia clinica.

El control de crisis en el periodo posquirdrgico se realizé de acuerdo a clasificacion
revisada de Engel de 1992 (29) [tabla 1], siendo la primera evaluacion al mes de la
intervencion:



ESTADIO | DESCRIPCION

A Completamente libre de crisis desde la cirugia

IB Crisis parciales No incapacitantes desde la cirugia

IC Algunas crisis incapacitantes después de la cirugia, pero libre de crisis incapacitantes durante dos afios

ID Algunas crisis solamente al suspender el medicamento

A Inicialmente libre de crisis, ahora con algunas en menos de dos afios

1B Crisis incapacitantes poco frecuentes desde la cirugia

I1C Crisis incapacitantes mas frecuentes, pero escasas en los Ultimos dos afios

1D Solamente crisis nocturnas

A Reduccién considerable en niimero de crisis (50-75%)

[l B Intervalos prolongados sin crisis por un periodo mayor de la mitad del tiempo de seguimiento
postoperatorio, pero no menos de dos afios

VA Reduccion en la frecuencia de crisis

VB Sin cambios

IVC Empeoramiento de la frecuencia de crisis

Tabla 1: Clasificacion de Engel (29)

Andlisis estadistico: Para la descripcion de variables cuantitativas y cualitativas se
utilizé la mediana y el rango intercuartilico y los porcentajes, respectivamente. Se utilizé
la T de Student y el chi cuadrado como prueba de contraste de hipétesis. La regresion
de COX univariante identificd los factores prondsticos de control de crisis. Se consideré
que los pacientes mantenian un adecuado control de crisis si permanecian en el estadio
| de la clasificacién durante el seguimiento. Las curvas de Kaplan Meier se utilizaron
para comparar la evolucién de los pacientes en funcion de los factores prondsticos
estudiados, utilizando el test de rango logaritmico como prueba de contraste de
hipotesis.

CONSIDERACIONES ETICAS

De acuerdo a la declaracion de Helsinski y la resolucion niamero # 008430 de 1993 del
ministerio de salud de la Republica de Colombia, el presente estudio se clasifica como
“sin riesgo”, por lo que no requiere consideraciones éticas especiales.

RESULTADOS:

Finalmente 76 pacientes estuvieron disponibles para el analisis [figura 1]. La edad
mediana para el inicio de las crisis fue de 7 afios (rango 1 - 36). La muestra estuvo
constituida por un numero similar de hombres y mujeres afectandose ambos
hemisferios cerebrales por igual. No hubo pacientes con afectacion bilateral. El tiempo
mediano desde el inicio de la enfermedad hasta la realizacién de la cirugia fue de 20
afios (rango 1 — 46). Las caracteristicas basales de los pacientes se describen en la
tabla 2.
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Figura 1: Diagrama de flujo de inclusion de los pacientes en el estudio.

VARIABLE (cualitativa) n (%)

Sexo

+  Femenino 36 (47,4)

» Masculino 40 (52,6)
Lado afectado

» Derecho 37 (48,7)

* lzquierdo 39 (51,3)
Antecedente:

+ Historia familiar de epilepsia 8 (10,5)

* Hipoxia neonatal 7(9,2)

+ TEC moderado o severo 7(9,2)

* Neuroinfeccién 6 (7,9)

« Sindrome Metabdlico 4 (5,2)

+ Crisis febriles no asociadas a neuroinfeccién 3(4,2)

« Cirugia de epilepsia 2 (2,6)

» Hidrocefalia 1(1,3)

+ Otros 38 (50,0)
Tipos de crisis

+ Crisis autolimitada focal motora con automatismos 19 (25,0)

tipicos (crisis tipicas) puras
 Crisis tipicas mas otros tipos de crisis focales 49 (64,5)
« Crisis focales motoras con generalizacion y crisis 8 (10,5)

ténico-clénicas generalizadas




» Presencia de aura 24 (31,6)
Uso de electrodos Subdurales

* Si 33 (43,4)

« No 43 (56,6)
Complicaciones

» Infeccidn del sitio operatorio superficial 2 (2,6)

« Contusion 5 (6,6)

* Ninguna 69 (90,8)

VARIABLE (Cuantitativa) Edad mediana (rango)

Edad de Inicio de crisis 7 (1-36)
Edad al momento de la cirugia 30 (6-63)
Latencia (tiempo entre inicio de epilepsia y cirugia) 20 (1-46)
Seguimiento 3 (1-18)

Tabla 2: Caracteristicas basales. Las variables categéricas se expresan como nameros absolutos (n) y
porcentajes (%) y las variables cualitativas con la mediana (rango). TEC: Trauma Craneo Encefalico.

Cabe destacar dos pacientes con antecedente de cirugia de epilepsia: una callosotomia
realizada en otra institucion y una transeccion subpial opercular ipsilateral por displasia
cortical focal realizada 2 afios previo a la lobectomia temporal. El 89,4% de los casos
presento crisis tipicas del |6bulo temporal, asociadas en un 64,4% con otros tipos de
crisis. 24 pacientes (31,6%) presentaban aura antes del inicio de los episodios. No se
presentaron crisis focales puras.

Los hallazgos histopatol6gicos més frecuentemente asociados a esclerosis hipocampal
fueron la displasia cortical focal y la atrofia cortical temporal. Los hallazos
histopatolégicos encontrados en se describen en la tabla 3.

ESCLEROSIS HIPOCAMPAL ASOCIADO A: n (%)
Atrofia cortical temporal 23 (30,3)
Displasia cortical focal 38 (50,0)
Infarto cortical 5 (6,6)
Gliosis reactiva 5 (6,6)
Leptomeningitis cronica y encefalitis 4 (5,2)
Tumores: ganglioglioma hipocampal 1(1,3)
TOTAL 76 (100)

Tabla 3: Hallazgos histopatol6gicos asociados a esclerosis hipocampal en pacientes con epilepsia
medicamente intratable del I6bulo temporal y patologia dual, bajo manejo quirurgico.

Cinco pacientes no tenian datos de clasificacion de Engel posquirurgica por lo que no
se incluyeron en el andlisis. De los 71 pacientes restantes, 63 (88,71%) estaban en
estadio | de Engel al mes de la cirugia, y sus datos fueron utilizados para el analisis




univariante de Cox. La mediana de tiempo de seguimiento fue 3 afios, durante el cual
10 pacientes (8,4%) presentaron cambio a estadios diferentes a | de Engel.

El sexo, el lado afectado, el tipo de crisis, la presencia de atrofia, la edad de inicio de
las crisis 0 al momento de la cirugia ni el tiempo de latencia entre el inicio de crisis y el
momento de la cirugia tuvieron una asociacion significativa para el control de crisis
[tabla 4]. Sin embargo, el andlisis por el método de Kaplan Meier identifico un mayor
tiempo libre de crisis en los pacientes con hallazgo de atrofia cortical temporal después
de la reseccion quirdrgica (mediana 16,5 afos vs 5,9 afios. p: 0,008) [Figura 2].

VARIABLE HR p IC 95%
Sexo 0,79 0,72 0,22 -2,70
Lado afectado 1,70 0,41 0,47 — 6,20
Edad de inicio de crisis 0,98 0,60 0,92 -1,05
Periodo de latencia 1,00 0,79 0,95-1,00
Edad al momento de cirugia 0,98 0,61 0,92-1,00
Resultado de patologia 0,02 0,16 0,01 -5,36
Tipo de crisis 1,16 0,77 0,41 - 3,20

Tabla 4. Factores pronoésticos para la recurrencia postquirirgica en pacientes con epilepsia intratable del
I6bulo temporal y patologia dual. Andlisis multivariante por regresion de Cox. HR: Hazard Ratio.

CONTROL DE CRISIS (ENGEL 1)
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—I1 Otras patologias
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Figura 2. Curva de Kaplan Meier. Evolucon postquirargica de pacientes con epilepsia temporal y
patologia dual en funcién de la presencia de atrofia cortical temporal.



DISCUSION:

Nuestros resultados sefalan la atrofia cortical temporal asociada a EH en el espécimen
quirargico como un factor predictor de buen prondstico para el control de crisis después
de su reseccion bajo la técnica de lobectomia temporal en bloque mas
amigdalohipocampectomia

El estudio de la patologia dual del I6bulo temporal se ha convertido en un reto en la
epileptologia. La falta de consenso para una definicion precisa de esta entidad se ha
convertido en uno de los principales obstaculos para avanzar en su estudio. El
consenso del Task Force sobre displasia cortical focal publicado en el 2011 (28),
propone como concepto de patologia dual Unicamente a la asociacion entre EH con
displasia cortical focal tipo lla y llb, excluyendo los otros tipos de displasia cortical y
demas lesiones. Sin embargo, la utilidad de esta nueva clasificacion debe confirmarse
antes de recomedar su uso generalizado. En nuestro trabajo se consider6 como
patologia dual la asociacién de EH con otra lesidon histoldgica intratemporal ipsilateral,
por ser el concepto mas aceptado actualmente en la comunidad cientifica (22, 23, 24,
25, 26, 27).

Respecto al manejo quirdrgico, se han descrito y usado diferentes técnicas,
comprendiendo desde la reseccion en bloque del I6bulo temporal hasta resecciones
supraselectivas como la amigdalectomia y la hipocampectomia transilviana o
transtemporal, incluso por método endoscépico, con el fin de reducir las éareas
resecadas y asi las alteraciones neuropsicolégicas en memoria, atenciéon, lenguaje y
comportamiento ante el peligro principalmente (5, 6, 14, 27, 30, 31). Sin embargo, en
casos severos de epilepsia multifocal, se requiere de lesionectomias multiples guiadas
por electrocorticografia (32). El adecuado planeamiento quirdrgico esta sujeto a la
evaluacion de los estudios electrofisiologicos e imagenoldgicos, que deben ser hechos
con la méaxima tecnologia disponible. Estos estudios cada vez son mas precisos en
identificar lesiones focales de la sustancia gris y blanca extrahipocampal (33, 34), y no
solamente cambios estructurales sino también lesiones funcionales mediante el estudio
de metabolismo por imagenes (fMRI, SPECT y PET-Scan) de los que carecemos en
nuestro medio.

La lesionectomia y la amigdalohipocampectomia selectiva han sido utilizadas como
tratamiento quirdrgico en ELT asociada a patologia dual, sin embargo el control de
crisis se alcanza solamente entre un 12 y 25% debido a la permanencia del segundo
foco, requiriendo frecuentemente ampliacion de la reseccion. Bajo la técnica de
lobectomia temporal en blogue mas amigdalohipocampectomia se ha reportado hasta
el 73% de libertad de crisis (30, 35, 36). En nuestro estudio, con esta ultima técnica se
consiguio el estadio | de Engel en 53 de 71 pacientes (74,6%) durante un tiempo
mediano de seguimiento de 3 afos

En un estudio previo de nuestra institucion sobre pacientes con ELT (15) el 84% de los
pacientes permanecieron en estadios | de Engel hasta dos afios después de la cirugia.



Estos resultados sugieren que ante la sospecha de patologia dual en la evaluacién
prequirdrgica, la lobectomia temporal en bloque mas amigdalohipocampectomia es una
técnica eficaz al mantener a los pacientes libres de recurrencia durante periodos de
tiempo mas prolongados al incluir la reseccién de estructuras mesiales (amigdala,
hipocampo y corteza parahipocampal) mas la reseccién del polo temporal y corteza
lateral de los giros T1, T2y T3.

Por otra parte, una de las lesiones menos estudiadas es la atrofia cortical temporal y su
potencial epileptogénico en ELT, sea de manera independiente o conjunta al foco
mesial. Teniendo en cuenta que cualquier lesion del parénquima es potencialmente
epileptogénico y que el sustrato de la EH es basicamente la atrofia, en nuestro estudio
incluimos el andlisis de pacientes con atrofia cortical temporal asociado a EH. Moran y
cols (37) informa sobre el potencial epileptogénico de estructuras atroficas temporales
por mecanismos no dependientes del hipocampo, que es soportado mediante
resultados de registros EEG y diferencias en la semiologia de las crisis (38). Coan et al.
(39) describe la presencia de atrofia asociado a un pobre control de crisis. Varios
estudios identifican la presencia de atrofia cortical progresiva a nivel temporal y
extratemporal que es mayor en las areas ipsilaterales a la EH (40, 41, 42, 43), sin
embargo, existe poca evidencia de su relacién con la evolucién posquirdrgica en el
control de crisis. Un estudio del Instituto Neurol6gico de Montreal en 105 pacientes con
ELT por EH, identifica la persistencia de atrofia cortical temporopolar, frontocentral y
temporoinsular ipsilateral como factor para pobre control de crisis (44).

Tampoco es clara la etiologia de la atrofia en la ELT (37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45).
Se discute si corresponde a alteraciones congénitas, si es secundaria a la exposicion
de cambios eléctricos y metabdlicos de la epilepsia en cerebros maduros o si sucede
por desconexion de redes neuronales desde y hacia el hipocampo esclerosado. En una
cohorte pediéatrica con ELT por EH, Mitchelle y colaboradores (46) estudiaron 12 de 54
pacientes con atrofia cortical temporal, sin encontrar diferencias entre pacientes
mayores y menores de 2 afos de edad, sugiriendo que la causa de la atrofia temporal
es dada por trastornos en la maduracion en etapas antenatales, comprometiendo
procesos de migracion neuronal, laminacion cortical y mielinizacion. (46). Por otra parte,
existe evidencia de que la atrofia extrahipocampal en la ELT es progresiva en pacientes
con pobre control de crisis y epilepsia de larga data, con una magnitud de atrofia
directamente proporcional a la severidad de la EH (39, 41). Un reciente estudio de alta
tecnologia por imagenes de RM con técnicas de volumetria, tractografia y anisotropia
fraccional, identificé desconexion del hipocampo y atrofia en globo palido, putamen,
giros temporales medio e inferior y hemisferios cerebelosos, concluyendo que la atrofia
es secundaria a la deaferentacién progresiva del hipocampo esclerosado (43).

Mediante volumetria por RM se ha identificado que hasta el 38% de pacientes con EH
pueden presentar atrofia cortical temporal, con reduccién total del volumen del I6bulo
temporal ipsilateral del 13-17% (18% en region frontopolar y 8% en giro
parahipocampal) (37, 40). No solamente se ha cuantificado atrofia a nivel temporal sino
también en corteza extratemporal, ganglios basales e incluso cerebelo, Las areas
atroficas identificadas con mas frecuencia son la corteza central, precentral, giro de
helch, todos los giros temporales ipsilaterales como también la corteza frontopolar,



orbitofrontal insular y angular contralateral, giro del cingulo, cuerpo calloso, nucleo
medial dorsal del talamo y nucleo lenticular (43, 45)

En nuestro estudio, el analisis actuarial de Kaplan Meier identificd la reseccion de la
zona de atrofia cortical temporal en el bloque quirdrgico como un factor determinante en
el mejor control de crisis, sugiriendo que la reseccidon de la atrofia puede disminuir la
recurrencia de la enfermedad. Aunque esta asociacién no se confirmé en el andlisis
multivariante el tamafio de la muestra pudo ocasionar que estas diferencias no
resultaran estadisticamente significativas en la regresion de Cox.

Una de las limitantes de nuestro estudio es que no logramos cuantificar el grado ni la
cantidad de atrofia resecada y dado el caracter retrospectivo del estudio, tampoco se
consiguié determinar la magnitud de la atrofia a nivel temporal y extratemporal por el
analisis de las imagenes por RM pre ni posquirdrgicas.

Con respecto a las demas variables estudiadas, el sexo, el lado afectado, el tipo de
crisis, la edad de inicio de las crisis o al momento de la cirugia, uso de electrodos
subdurales y complicaciones en nuestro estudio no tuvieron una asociacion
estadisticamente significativa en la evolucién posquirdrgica para el control de crisis.

Consideramos que es necesario realizar mas estudios clinico-epidemioldgicos, por
electrofisiologia e imagenes diagndsticas de avanzada para comprender mejor el papel
de la atrofia cortical temporal en la ELT. También vale la pena realizar una revision y
reclasificacion de todas las muestras de patologia a la luz de la ultima clasificacién
propuesta por la ILAE y la correlacién clinica de sus resultados.

CONCLUSIONES

Con el presente estudio conseguimos realizar la caracterizacion epidemiolégica de la
poblacion con patologia dual, asi como la identificaciébn de las principales lesiones
histopatolégicas asociadas a EH. Se observdo una mejor evolucidon en aquellos
pacientes cuyo especimen quirargico incluia la reseccion de focos de atrofia cortical
temporal, o que nos hace suponer que la atrofia cortical es probablemente una lesion
secundaria a la esclerosis hipocampal en el curso de la enfermedad.

Ante un paciente con patologia dual, la lobectomia temporal en bloque mas
amigdalohipocampectomia demostré conseguir un adecuado control de crisis por
encima de las técnicas selectivas a las estructuras mesiales que requieren
habitualmente una extension de la reseccién quirargica inicial para eliminar un segundo
foco epileptogénico.
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