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Summary

The complex partial seizures (CPS}) are classified under the
focal group of epilepsies, according to the International
League Against Epilepsy, and are characterized by the impair-
ment of consciousness, the presence of an aura and psycho-
motor manifestations. They represent 30% of the epilepsies
in the adult population and more than 70% have a temporal
lobe focus.

Knowledge of some aspects of the physiology of the limbic
system are helpful in understanding the clinical and elec-
troencephalographic aspects of CPS of temporal origin. The
two most frecuently involved structures are the amygdala
and hippocampus which present unique intrinsic electrical
activities (i.e., the recurrent trans-hippocampal direct current
gradient) with relevance to the mechanism that originate and
propagate electrical discharges. Both of these structures
have a dual regulation upon cortical and subcortical
structures as well as efferent projections. Thus, both
structures influence the central representation of the autono-
mous nervous system, the somatomotor cortex, and the dif-
ferent aspects of behavior and memory. Studies of the elec-
trical stimulation of the temporal neocortex support the view
that the amygdala and the hippocampus constitute the func-
tional substrate that permits an individual to relate environ-
ment stimuli with past experiences and generate motivational
states.

The pathology of temporal lobe epileptic foci can be divided
into three groups: 1- focal discrete lesions (i.e., gliomas) 2-
circumscribed lesions (i.e., atrophic temporal sclerosis) and
3- minor abnormalities (i.e., subpial gliosis}.

The ictal manifestations of CPSs consist of changes in the
state of consciousness with the presence of an aura, psycho-
sensory, affective, cognitive and/or psychomotor symptom-
atology.

It has not yet been clearly determined if there is a higher
incidence of psychopathology, including psychosis, as inter-
ictal manifestation in the epileptic population, particularly in
patients with CPSs. Methodological problems underlie the
discrepancies among the various reports; some studies have
dealt with patients from referral centers or psychiatric institu-
tions; others include a non-significant number of patients;
some studies lack an adequate control group; the evaluative
procedures are different and none comparable; the term
“psychopathology” has been used with different connota-
tions. From the literature reviewed, it can be concluded that

* Pasantes de la Carrera de Médico-Cirujano en Servicio Social de
Investigacién, Clinica de Estudios Especiales, Instituto Mexicano de
Psiquiatrfa, Calzada México-Xochimilco 101, Tlalpan, 14370, México
D.F.

there seems to be a similar incidence of psychopathology
within the different subsets of epileptic patients (CPS, pri-
mary generalized seizures).

Although the diagnosis of epilepsy is a clinical one, the
electroencephalograph (EEG) remains the gold-standard of
the diagnostic techniques, altough it lacks both sensitivity
and specificity. There are numerous EEG patterns that are
morphologicaily epileptiform but have no relation to an epi-
leptogenic foci and thus, lack diagnostic value.

Recently, new invasive and non-invasive techniques have
brought new insight into the pathophysiology, improving the
diagnosis of the epilepsies. These techniques include mag-
netic resonance imaging, computarized axial tomography,
measurement of regional cerebral blood flow, and positron
emission tomography.

The medical treatment of CPSs with monotherapy (carba-
mazepine or phenytoin) results in the control of the seizures
in 70% of the patients. The use of two agents does not
increase the therapeutic response.

Some patients are candidates for surgical treatment of
intractable seizures.

Resumen

Las crisis parciales complejas (CPC) pertenecen al grupo
de las crisis focales, caracterizéndose por presentar alteracio-
nes en la conciencia, la presencia de un aura y sintomatologia
psicosensorial, cognoscitiva, afectiva y psicomotora. Consti-
tuyen el 30% de las crisis convulsivas en el adulto y mas dei
70% se originan en el i6bulo temporal.

Algunos aspectos fisiolégicos del sistema limbico son ati-
les para comprender las caracteristicas clinicas y electroence-
falogréficas de las CPC. Las estructuras que con mayor fre-
cuencia estan involucradas son la amigdala y el hipocampo.
Ambas presentan actividad eléctrica intrinseca, lo cual las

“distingue del resto de las estructuras cerebrales, y tienen

importancia en los mecanismos que originan y propagan las
descargas eléctricas. Estas dos estructuras influencian al sis-
tema auténomo, a la corteza somatomotora y a los diferentes
aspectos del comportamiento y la memoria. Algunos estu-
dios neurofisiolégicos apoyan la hipStesis de que estas
estructuras constituyen el sustrato funcional que permite al
individuo relacionar estimulos externos con experiencias
pasadas para generar estados motivacionales.

La etiologia de los focos epileptogénicos del Ié6bulo tempo-
ral se divide en lesiones focales discretas, lesiones circunscri-
tas y anormalidades menores.

Existe controversia en cuanto a la existencia de manifesta-
ciones psiquitricas en los periodos interictales. Los proble-
mas metodoldgicos constituyen la base para la discrepancia
en los diferentes hallazgos reportados. Ejemplos de estos
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son: la falta de grupos control adecuados; la falta de estanda-
rizacién de los instrumentos de evaluacion y las diferentes
connotaciones asignadas al término “psicopatologia”. De la
literatura revisada se puede concluir que la incidencia de psi-
copatologia es similar en los grupos de pacientes con CPC y
en aquellos con epilepsia generalizada.

Aunque el diagnéstico de las epilepsias se basa en la clini-
ca, el electroencefalograma (EEG) es el instrumento diagnos-
tico con que se comparan los deméas métodos diagnésticos,
aunque carece de sensibilidad y especificidad. Existen nume-
rosos patrones electroencefalogréficos que son morfolégica-
mente epileptiformes pero no epileptogénicos, por lo que
carecen de utilidad diagnéstica.

Recientemente, nuevas técnicas invasivas y no invasivas
han ampliado el conocimiento y la sensibilidad del diagnésti-
co de las CPC. Estas técnicas incluyen a la imagen por reso-
nancia magnética, la tomografia axial computarizada, la medi-
cién del flujo sanguineo regional cerebral y la tomografia por
emision de positrones.

El tratamiento médico a base de la monoterapia (carbama-
zepina o fenilhidantoina) logra controlar el proceso epiléptico
en el 70% de los pacientes. La utilizacién de dos anticonvui-
sivantes no aumenta la respuesta terapéutica pero si la toxici-
dad. Algunos pacientes son candidatos al tratamiento quirtr-
gico por presentar crisis convulsivas intratables.

Introduccién

Las crisis parciales complejas (CPC), anteriormente
denominadas crisis psicomotoras o de! Iébulo tempo-
ral, pertenecen al subgrupo de epilepsias parciales
segun la clasificacién de la Liga Internacional Contra la
Epilepsia (2). Estas crisis convulsivas se caracterizan
por presentar manifestaciones clinicas y electroence-
falogréficas iniciales limitadas a la activacién de un
area especifica de un hemisferio cerebral; cuando
existe alteracion en el estado de conciencia, se deno-
minan CPC. La incidencia de las epilepsias parciales es
del 67% en la poblacién adulta con epilepsia, y del
40% en la poblacién infantil (8). Aproximadamente, el
50% de los pacientes presentan alteracién en el esta-
do de conciencia y sintomatologia psicomotora, con la
posibilidad de generalizarse hacia crisis tonico-cléni-
cas generalizadas. En la mayoria de los pacientes con
CPC, el foco epileptdégeno se localiza en estructuras
que comprenden al sistema limbico o que se relacio-
nan con él (6). Ya que este sistema interviene en la
regulacion del comportamiento (14), existe controver-
sia sobre la incidencia real de psicopatologia interictal
en los pacientes epilépticos y, en especial, en relacién
con las CPC.

Fisiologia del sistema limbico

Algunos aspectos de la funcién del sistema limbico
son Utiles para comprender las manifestaciones clini-
cas y electroencefalograficas de las CPC. Las dos
estructuras méas frecuentemente afectadas son la
amigdala y el hipocampo (6). Funcionalmente, la amig-
dala se divide en dos grupos de ntcleos con influencia
opuesta sobre las estructuras corticales y subcortica-
les: los nucleos corticomediales (via la stria terminalis)
ejercen una funcién inhibitoria sobre los nlcleos ven-
tromediales taldmicos, septales y de la formacion reti-
cular mesencefilica; los ndcleos basolaterales {via el
sistema amigdalo-fugal) tienen una funcién inhibitoria
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y excitatoria sobre los mismos nucleos taldmicos y
sobre la corteza. El hipocampo presenta proyecciones
similares a las de la amigdala. Las vias aferentes del
hipocampo incluyen al fornix y a la via perforante, la
cual tiene una significancia electroencefalogréafica
especial que sera detallada posteriormente.

Fisiolégicamente, ambas estructuras infiuencian al
sistema autébnomo, a la corteza somatomotora, a los
diferentes aspectos del comportamiento y a la memo-
ria (14). Las vias de acceso de las éareas corticales
involucradas en el mecanismo de percepcion, son fil-
tradas por la amigdala y vias de asociacién. La estimu-
lacién cortical en pacientes sometidos a cirugfa para
epilepsia intratable (2) apoyan el concepto de que la
neocorteza temporal interviene en la formacién de
constelaciones conceptuales complejas, predominan-
temente en la modalidad visual y auditiva. Por medio
de la estimulacién cortical se pueden reproducir las
ilusiones de familiaridad (déja vu, jamais vu), y las ilu-
siones o alucinaciones visuales o auditivas del tipo que
frecuentemente reportan los pacientes con CPC.

Estos hallazgos sugieren que la corteza temporal y
la amigdala actuan en conjunto y constituyen el sustra-
to funcional que permite al sujeto relacionar estimulos
del medio ambiente con experiencias pasadas, y que
origina estados motivacionales. Los mecanismos basi-
cos de estos dltimos se integran en estructuras sub-
corticales (t&lamo y mesencéfalo).

Electrograficamente, la amigdala presenta una acti-
vidad espontanea diferente a la del hipocampo y la
neocorteza; posee el umbral de descarga més bajo del
sistema nervioso central (14). Esto corresponde a la
observacién clinica de que esta érea es frecuentemen-
te responsable del origen o propagacién de las CPC.
Una vez iniciada la descarga, ésta se puede distribuir a
la corteza temporal ipsilateral, a las estructuras dience-
falicas y mesencefélicas, y a las dreas homdlogas con-
tralaterales.

En el hipocampo, la via perforante presenta carac-
teristicas que facilitan la descarga sostenida, secunda-
ria a una estimulacién eléctrica repetitiva: esta via se
origina en la corteza entorrinica y proyecta hacia las
células piramidales y granulares del giro dentado. En la
capa piramidal se origina una excitacion intrahipocam-
pica, la cual genera un gradiente transhipocampico de
corriente directa. ,

La significancia de esta caracteristica reside en que
el hipocampo es muy susceptible para responder con
descargas epilépticas sostenidas cuando existe esti-
mulacién de sus vias aferentes.

Etiologia

La etiologia de las CPC en los nifios y en los adultos
jovenes generalmente incluye cambios estructurales
atréficos no progresivos, resultado de lesiones perina-
tales o traumaticas. En la poblacion mayor de 40 afios,
las lesiones que predominan son los tumores intracra-
neales, las maiformaciones vasculares y los infartos
cerebrales. En una serie de 757 pacientes del Instituto
Neurolégico de Montreal (MNI), la escisién quirirgica
de focos epileptégenos reporté la siguiente distribu-



cién de lesiones: el grupo de lesiones focales discretas
(15% de los pacientes) lo constituyeron los gliomas,
las cicatrices meningeocerebrales, las maiformaciones
vasculares y los hematomas. En el grupo de las lesio-
nes circunscritas (35%) se encontré gliosis cortical
con esclerosis hipocampica (atrofia temporal escler6ti-
ca). Esta lesion mostré una tendencia significativa a
asociarse con trauma perinatal. Se identificd un patrén
comiin con una involucracidén méaxima de la porcién
anterior del primer giro temporal, seguido del giro
parahipocadmpico y del giro de Herschl. El grupo de
anormalidades menores (20%) incluy6 gliosis subglial
y atrofia perivascular de la sustancia blanca, sin poder
definir si ésta era la causa de las crisis o su consecuen-
cia. En el 20% restante no se logré demostrar ninguna
anormalidad histopatolégica (24).

Manifestaciones ictales

Las manifestaciones ictales de las CPC consisten en
una alteracién del contenido y del nivel de la concien-
cia, caracterizdndose por sintomatologia psicosenso-
rial, afectiva, cognoscitiva o manifestaciones psicomo-
toras (automatismos), y por la presencia del “aura”, la
cual es la manifestacién inicial de las crisis, y, en gene-
ral, es de tipo psicosensorial.

La sintomatologia psicosensorial consiste en aluci-
naciones e ilusiones, siendo esta Gltima la manifes-
tacion ictal mas frecuente, reconocida como una
experiencia ajena o impuesta. Las alucinaciones se
manifiestan generalmente como experiencias senso-
riales complejas; las visuales pueden variar desde un
objeto monocromético simple y estatico hasta una
escena policromética compleja con movimiento. Exis-
ten alucinaciones auditivas, olfatorias, vertiginosas,
gustativas o mixtas. Las auditivas pueden llegar a
tener un alto grado de complejidad, tal como el caso
que reportan Jasper y Penfield de un paciente que
escuchaba una marcha militar al inicio de la crisis. Las
ilusiones visuales incluyen macropsias, micropsias,
alejamiento o acercamiento de objetos o distorsion de
formas. Las auditivas se caracterizan por aumento o
disminucién del sonido o presencia de eco. Otros tipos
de ilusiones son las olfatorias (intensificacién de olo-
res), las gustativas (poco frecuentes) y las somatosen-
soriales (sensacién de aumento o disminucién de par-
tes del cuerpo o sensacion de miembros no propios)
las cuales son relativamente frecuentes.

La sintomatologia afectiva ictal mas frecuente es el
miedo; otras manifestaciones menos comunes son el
placer, la depresi6n, el erotismo vy la ira. Los sintomas
cognoscitivos ictales incluyen el déja vu, el jamais vu,
los sentimientos de irrealidad, el pensamiento forzado,
la imposicion de ideas y la alteracién en la percepcion
del tiempo. La sintomatologia psicomotora (automatis-
mo) consiste en un estado confusional transitorio, sin
respuesta a estimulos externos, y con amnesia postic-
tal, que indica involucracién bilateral de la corteza
hipocadmpica con generalizacion de la crisis (2, 7).

Segin Ajmone-Marsan (7), el 50% de los automa-
tismos se inician con una falta de respuesta a los es-
timulos externos, seguida de la pérdida o aumento en

el tono de los masculos miméticos, dilatacién pupilar y
cambios vasomotores (palidez, rubicundez). General-
mente, el automatismo orolingual se manifiesta como
chupeteo, movimientos de deglucién o protrusién de
la lengua. El automatismo afectivo se presenta como
risa, comportamiento sexual o de agresividad. Los
automatismos pueden incluir actos complejos, como
el de seguir conduciendo un automévil. Es importante
diferenciar las CPC de las crisis de ausencia: las prime-
ras duran mas de 10 segundos, con sintomas psico-
motores que duran entre 3 y 5 minutos, automatismos
complejos vy, en el 45% de los pacientes, la presencia
de un aura con recuperacion de la conciencia en forma
gradual; generalmente las ausencias duran menos de
10 segundos, no presentan aura ni automatismos, y la
recuperacion de la conciencia es inmediata (8).

Manifestaciones interictales

Se le ha atribuido a la poblacién epiléptica en gene-
ral, una gran variedad de rasgos de personalidad, alte-
raciones de la conducta e, incluso, psicopatologia in-
terictal, tal como psicosis, depresién y agresién en el
caso particular de las CPC temporales (33, 35).

Gibbs y col. informaron en 1948 de una elevada
incidencia de alteraciones psiquiatricas en los pacien-
tes con CPC (40%), y en los pacientes con CPC y epi-
lepsia generalizada (EG) (50%), en comparacién con
una baja incidencia en los pacientes con EG o focal
(10%). Este mismo autor inform6 haber observado
descargas anormales {ondas theta bilaterales o des-
cargas de ondas agudas) en un alto porcentaje de
pacientes con CPC, y alteraciones de la conducta
(33%). Por otra parte, se ha encontrado que el kind-
ling de las lesiones ablativas del sistema mesolimbico
(28) inducen estados “psicéticos” y anormalidades en
el comportamiento de los animales. Hasta la fecha se
han publicado numerosos informes y estudios que
apoyan la relacién que hay entre la psicopatologia y las
CPC (9, 35). Sin embargo, tienen fallas metodolégicas
que pudieran explicar las discrepancias en los hallaz-
gos (9, 33): 1) Los primeros informes (como el de
Gibbs y cols., 1938, 1948) presentaban sesgos en la
poblacién estudiada, ya que su muestra no era repre-
sentativa de la poblacion epiléptica general (casos de
larga evolucién y refractarios al tratamiento, prove-
nientes de centros de referencia, o de instituciones
psiquiétricas). 2) Algunos estudios han incluido Gnica-
mente informes anecdéticos, con un ndmero no signi-
ficativo de pacientes (28). 3) En algunas series no se
han incluido grupos controles (33). 4) La aplicacién de
las escalas para la medicién de psicoatologia (como el
MMPI, Present State Examination [PSE], Personal
Inventory, de Bear y Fedio y la Entrevista Psiquiatrica
Estructurada) varfan en los diferentes estudios: algu-
nos son subjetivos y no se pueden comparar entre si.
B) El concepto de psicopatologia ha sido empleado
con diversas connotaciones. Para algunos autores,
este término es sinénimo de enfermedades psiquiétri-
cas especificas (depresion o psicosis); otros lo consi-
deran como alteraciones emocionales de desadapta-
cion, y para otros més, como una dificultad en la

41



adaptacion social (falta de empleo o ajuste social) (9,
33). Para Bear y Fedio, Flor-Henry y otros, implica una
serie de caracteristicas interictales de comportamiento
(hiperreligiosidad, interés por temas filoséficos o cos-
micos, viscosidad del pensamiento, con circunstancia-
lidad y tendencia a la repeticién, labilidad emocional,
sexualidad alterada, hipergrafia, ira), que constituyen
el Sindrome del Lébulo Temporal (3).

Un tema ailn controversial es el de la asociaci6n
especifica entre las CPC y la psicosis esquizofrenifor-
me, descrita por primera vez por Slater, Beard y Glithe-
ro, en 1963. En estudios epidemiolégicos a gran esca-
la, realizados por Krohn, en 1961, y Gudmundsson, en
1966, se report6 que la incidencia de esta asociacién
es del 2% y del 7%, respectivamente, mientras que
Sherwin (32) encontré que era del 10-15% en los
pacientes con CPC severas y sin control, lo que indi-
caria que esta asociacién no es puramente incidental
(28). Es importante tormar en cuenta que los mismos
anticonvulsivos pueden producir efectos adversos
sobre el comportamiento {sedacién, alteraciones cog-
noscitivas, depresién, irritabilidad, agresividad o con-
fusién), y que la primidona y la etosuxemida pueden
producir cuadros psicéticos (13). Actualmente, la ma-
yoria de los casos se manejan con carbamazepina y no
ha sido reportado este tipo de efecto secundario (8).

En ocasiones, las crisis parciales simples unilatera-
les, localizadas en el &rea limbica, pueden producir
sintomas similares a los de las CPC, pero sin pérdida
de la conciencia ni cambios electroencefalogréficos
detectables con electrodos superficiales {40), que
pueden confundirse con un estado anormal interictal,
sobre todo si se trata de un status epilepticus a este
nivel (13).

Algunos autores han encontrado que hay una aso-
ciacion entre la psicosis esquizofreniforme y la presen-
cia de un foco de descarga temporal izquierda (Flor-
Henry, 1969; Slater y Beard, 1963; Lindsay, 1979;
Sherwin, 1981; Trimble y Pérez, 1982). Sin embargo,
otros, como Kristensen y Sindrup, 1978; Jensen y
Larsen, 1979; Serafetidines y Falconer, 1962; Toone,
1982; Parnas, 1982, no han corroborado este hallaz-
go ni la mayor incidencia de psicosis en pacientes con
CPC con respecto a otros grupos controles (35).

En un estudio controlado prospectivo, Pérez y Trim-
ble {27) aplicaron el PSE a 24 pacientes con epilepsia
y psicosis: 60% con CPC y el resto con epilepsia gene-
ralizada. Stevens informé que este es el porcentaje
esperado de CPC en una poblacién epiléptica, por lo
que no es sorprendente que esté asociado con otro
padecimiento comin, como es la esquizofrenia (33,
35). Sin embargo, Delgado-Escueta, de la UCLA (un
centro de concentracién de epilepsia} encontrd un por-
centaje de CPC entre la poblacién adulta (33%), menor
que el reportado por Stevens. Los autores compararon
a este grupo con pacientes esquizofrénicos no epilép-
ticos, para determinar y comparar sus perfiles sindro-
méticos segln las subclases del programa CATEGO.
Nueve de los 11 pacientes del grupo control obtuvie-
ron el diagnéstico de esquizofrenia nuclear (EN);
encontraron una asociacion significativa entre las CPC
y la EN y un foco temporal izquierdo, confirmando el
hallazgo de Flor-Henry. Los criterios para el diagnésti-

42

co de EN se basan en los sintomas de primer orden de
Schneider, la mayoria de los cuales se refieren a fen6
menos verbales, por lo que la asociacién de un foco
izquierdo y este diagnéstico no es tan inesperada (35).

En un intento por conciliar los resultados de los
estudios que evallan la presencia de alteraciones
emocionales/psiquidtricas en la poblacién epiléptica,
Dodrill y Batzel (9) recopilaron 17 estudios Gnicamen-
te, en los que se utilizd un instrumento objetivo de
evaluacion (MMPI, PSE, Eysenck Personality Inven-
tory, etc.) y que incluyeron, por lo menos, a un grupo
de pacientes epilépticos y a un grupo control (pacien-
tes neurolégicos no epilépticos, un grupo de enfermos
crénicos no neuroldgicos y sujetos normales). Conclu-
yen que la mayoria de los estudios carecen de un gru-
po control adecuado y que cuando lo incluyen (4 es-
tudios), los pacientes del grupo epiléptico presentan
claramente un peor ajuste que los sujetos normales,
segun el MMPI. Whitman, en una recopilacién de
estudios similares, que utilizan el MMPI como instru-
mento de evaluacién, encuentra otros 4 estudios con
grupo control de sujetos normales, de los cuales 3 lle-
gan a la misma conclusién que los reportes anteriores
(Cairns, 1974; Kogeorgos, 1982; Mignone, 1970).

En 1972, Goldberg presentd un sistema de anélisis
secuencial validado, que permite comparar y clasificar
los perfiles del MMPI de grupos de pacientes (no de
escalas individuales) (9, 39). Dodrill y Whitman, en 2
estudios diferentes, utilizan este sistema para compa-
rar al grupo de pacientes epilépticos con el grupo de
sujetos normales, el grupo de pacientes neurolégicos
no epilépticos (dafio cerebral) y el de enfermos croni-
cos no neuroldgicos {9, 39), a quienes se les aplico el
MMPI en estudios publicados de 1962 a 1986, lle-
gando a conclusiones parcialmente diferentes: Whit-
man concluye que la incidencia de psicopatologia del
grupo de pacientes epilépticos es mayor que la de la
poblacién general y similar a la del grupo de enfermos
crénicos. No encontré diferencias entre el grupo con
CPC y el grupo con EG. El grupo de pacientes neurold
gicos no epilépticos presentd una mayor psicopatolo-
gia que el grupo de pacientes epilépticos y el grupo de
enfermos crénicos. Dodrill encontré mayor psicopato-
logia en los pacientes epilépticos y neurolégicos, en
comparacién con un grupo de enfermos cronicos v, al
igual que Whitman, ninguna diferencia entre el sub-
grupo de CPC y el de EG. Ambos observaron también,
al igual que Rodin (31) y Hermann (15), que la inci-
dencia aumenta significativamente cuando se asocian
2 tipos de crisis convulsivas (por ejemplo, CPC secun-
dariamente generalizadas). Dodrill explica que la dife-
rencia en los resultados se debe a que Whitman aplicé
el sistema de manera inadecuada.

Sin embargo, los resultados atn son contradictorios
y no concluyentes.

Diagnéstico

Electroencefalograficamente los patrones de la ini-
ciacién de la descarga de un foco epileptégeno son
variables; segin Gibbs (5, 18) se reflejan como una
serie de espigas que aumentan progresivamente en



amplitud y frecuencia. Quesney (29) inform6 que hay
2 patrones caracteristicos, denominados: 1) el patrén
focal “preciso”, caracterizado por la atenuacion subita
de la actividad de base, asociada a una actividad beta
de bajo voltaje, y confinada a una regién bien definida.
Frecuentemente este patron electroencefalogréafico
evoluciona hacia una descarga ritmica (18 a 25 Hz),
que crece en amplitud y disminuye en frecuencia; y 2)
el patrén focal regional, que consiste en una actividad
ritmica con frecuencias de 4 a 12 Hz, de un 4rea cere-
bral relativamente amplia.

Cuando la influencia inhibitoria perifocal es insufi-
ciente, la descarga se extiende a regiones vecinas cor-
ticales y subcorticales. Si la excitacion cortical se
extiende a la corteza contralateral y a las vias funciona-
les relacionadas, ésta puede llegar a involucrar a los
centros subcorticales talamicos y del tallo, dando ori-
gen a la pérdida de la conciencia y a manifestaciones
autonémicas. Seguin Jasper (14), cuando se involucra
el diencéfalo se produce una activaciéon del sistema rit-
mico temporal, dando origen a automatismos ictales.
En la mayoria de las crisis convulsivas, el diagnéstico
electroencefalogrifico se realiza cuando se localiza
constantemente una espiga u onda aguda seguida de
un tren de actividad difusa y con disrupcién del ritmo
de base. La configuracién bésica del electroencefalo-
grama (EEG) se determina por la localizacién propor-
cional de la poblacién neuronal que se combina para
disparar sincrénicamente.

El componente de onda lenta del complejo espiga-
onda lenta se puede distribuir mas ampliamente y con
menos atenuacién en el EEG. Seglin Jasper y Jasper
(18), el 39% de los pacientes presentan un foco unila-
teral, el 24%, un foco transmitido, el 19%, dos focos
sincronicos bilaterales, y el 23%, focos independien-
tes. Quesney (29) encontré un foco Gnico y bien locali-
zado en el 40% de 19 pacientes con CPC, explorados
con electrodos de profundidad, implantados estereo-
taxicamente; el foco se localizé en el hipocampo. En el
60% restante, las crisis de origen temporal exhibieron
un patrén regional, restringiéndose en 2/3 al hipo-
campo y a la amigdala, por lo que en el 80% del total
de las crisis, el origen de los cambios en el EEG residi6
en estructuras mesiales temporales.

Las CPC extratemporales (las cuales constituyen el
30% del total de las CPC) pueden presentarse err
neamente como si se originaran en el [6bulo temporal
(cuando se utiliza el EEG habitual) (42). Puesto que la
mayoria de las CPC extratemporales se originan en las
regiones mediales o inferiores del |6bulo frontal, el
EEG estandar rara vez determina su localizacién (41).
Williamson (43) informé que esta situacién se habla
presentado Gnicamente en 2 de 10 pacientes con CPC
intratables, estudiados con electrodos de profundidad.

En el periodo postictal, el EEG muestra una actividad
delta localizada o generalizada.

Un método que se emplea para aumentar la sensibi-
lidad diagnéstica del EEG, es la privaciéon de suefio,
tratando de registrar al sujeto en los estadios 1 a 3 de
suefio no-MOR. En una serie de 237 pacientes del
MNI, la sensibilidad del EEG aumentd en un 41%
(18). En esta misma serie, se encontr6 que la utiliza-
cioén de electrodos nasofaringeos no aumenta la sensi-

bilidad del EEG. En otra revisi6bn sobre la utilidad del
electrodo nasofaringeo, Levin (23) estudi6 a 81
pacientes con evidencia electroencefalografica de
espigas de origen temporal y manifestaciones psiquia
tricas; se observd que en ningn caso se habia regis-
trado una descarga exclusivamente por este electrodo,
y concluyd que menos del 1% de los pacientes pre-
sentarfan una descarga detectada exclusivamente por
este electrodo.

Intentando correlacionar los fenémenos clinicos,
asociados con la actividad paroxistica del I6bulo tem-
poral, Hughes (16) estudi6 8 tipos diferentes de des-
cargas electroencefalogréficas en 1000 pacientes. La
correlacion se hizo entre los sintomas neurovegeta-
tivos y psicolégicos y su asociacién con las crisis
convulsivas, concluyendo que las descargas que se
originan en los polos del I6bulo tuvieron la mayor epi-
leptogenicidad. Las descargas de la porcién medial del
I6bulo (en especial los patrones Wickett, BSSS y
RMTD, descritos posteriormente) no se asociaron con
convulsiones clinicas aun cuando se observaron mani-
festaciones neurovegetativas. Hay numerosos patro-
nes electroencefalogréaficos con actividad epileptifor-
me sin relacién con los procesos responsables que
generan descargas epilépticas y que, por lo tanto, tie-
nen poco valor practico en el diagnéstico. Estos patro-
nes anormales tienen que distinguirse de la actividad
electroencefalogréfica epileptogénica ya descrita. Los
4 patrones que con méas frecuencia presentan esta
dificultad son: 1) las espigas agudas pequeiias del
suefio (benign epileptiform transient of sleep), descri-
tas por Gibbs, las cuales se presentan en los adultos
durante el estadio 1 6 2 del suefio no-MOR, de origen
temporal, y las cuales nunca se presentan en forma
repetitiva ni se acompafan de manifestaciones clini-
cas. White las encontré en el 24% de los sujetos nor-
males; 2) ondas lentas ritmicas (theta o delta, Hama-
das Wickett), encontradas por Gibbs (26, 34) en el
30% de los pacientes esquizofrénicos; y 3) el ritmo
theta temporal (RMTD) que son ondas con muescas
bilaterales, y que se encontraron en el 2% de los suje-
tos normales (19).

Fisiol6gicamente, en investigaciones interictales de
pacientes con CPC, se encontré una disminucién en el
flujo sangufneo cerebral (FSC) (4, 21) y en el metabo-
lismo focal de las regiones epileptogénicas del |6bulo
temporal (12, 20, 36, 37). Valmier (38) utitiz6 la téc-
nica de aclaramiento bidimensional del Xenon-133,
para comparar a 80 pacientes con focos electroence-
falogréficos del 16bulo temporal, con 20 sujetos sanos.
Ademas de haber encontrado una reduccién del FSC
en el foco epileptégeno, encontré una disminucién en
las &reas corticales distantes del foco epileptégeno. Al
comparar los patrones de flujo con la localizacién
izquierda o derecha del foco, se encontré que dismi-
nuia més cuando el foco era izquierdo, alcanzando sig-
nificancia estadistica. Los autores sugieren que la late-
ralizacién del foco juega un papel importante en la dis-
tribucion hemodindmica de la corteza cerebral de
estos pacientes.

El papel que desempeiian las técnicas de imageno-
logia en el diagnéstico de las CPC es muy importante
ya que pueden detectar lesiones focales cerebrales. La
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tomografia axial computarizada (TAC) ha contribuido
significativamente a manejar adecuadamente a estos
pacientes; sin embargo, varios estudios preliminares
han sugerido que la imagen por resonancia magnética
(IRM) es superior a la TAC para la deteccién de anor-
malidades focales {1, 22, 30). Jablari (17) compard la
sensibilidad de la IRM con la de la TAC en 30 pacien-
tes con CPC, encontrando anormalidades focales en el
43% y en el 26%, respectivamente. La IRM resultd
anormal en el 85% de los pacientes con manifestacio-
nes electroencefalogréaficas focales. La correlacién que
se encontr6 entre los hallazgos de la IRM y la presen-
cia de patrones electroencefalogréficos y clinicos foca-
les demuestra la alta especificidad de esta técnica.

Sin embargo, una anormalidad focal en la IRM, que
no corresponda a un foco electroencefalografico, pue-
de sugerir errbneamente un area no epileptogénica.
Theodore (36) ha postulado que la tomografia por
emisién de positrones (PET) es alin méas sensible que
la IRM o ia TAC para detectar lesiones focales. En un
estudio en el que se compararon las 3 técnicas, la PET
demostré que habia areas de hipometabolismo, no
detectadas por los otros métodos, que correspondian
a lesiones estructurales importantes (esclerosis tube-
rosa, quistes o agenesia del cuerpo calloso). Al compa-
rar la sensibilidad del PET con la del EEG en la localiza-
cién de los focos epileptogénicos, Engel (11) estudié a
27 pacientes con técnicas electrofisiolégicas combi-
nadas (electrodos superficiales, esfenoidales y de pro-
fundidad), encontrando que habia una buena correla-
cién entre el sitio de hipometabolismo focal y el sitio
del foco epileptégeno. Cuando habia hipometabolismo
focal y anormalidades focales electroencefalogréficas
no epileptiformes, la localizacion concordaba en el
100% de los casos.

La conclusién es que ambas técnicas producen oca-
sionalmente resultados falsos positivos o falsos nega-
tivos, por lo que deben de considerarse como comple-
mentarias. El EEG puede confirmar que una zona hipo-
metabdlica es epileptogénica, mientras que el PET
puede confirmar que una anomalia electroencefalogra
fica epileptiforme representa una lesién y no sélo la
propagacién eléctrica de un foco distante.

Tratamiento

El tratamiento médico de eleccién para controlar las
CPC es la carbamazepina (CBZ) y la difenilhidantoina,
que ha demostrado tener una eficacia similar alos 6 y
alos 36 meses de seguimiento (25). La mayoria de los
neurdlogos utilizan generalmente la CBZ por presentar
menor.nimero de efectos secundarios que la difenithi-
dantoina. Sin embargo, el control de las crisis disminu-
ve en el 25% de los pacientes ai afio de tratamiento
con monoterapia (10). La combinacién de 2 anticon-
vulsivantes no aumenta significativamente el contro!
de las crisis refractarias a la monoterapia. Cuando las
CPC son dificiles de controlar y se ha demostrado que
hay una lesién estructural, se debe de considerar la
posibilidad de practicar una lobectomia temporal ante-
rior (8).

Conclusiones

Dadas las caracteristicas en la sintomatologia afecti-
va y cognoscitiva, las CPC son un ejemplo de la interfa-
se que existe entre la neurologia y la psiquiatria. Hay
problemas inherentes en la fisiopatologia que limitan
la clasificacion de ciertos rasgos como manifestacio-
nes primarias o secundarias; por ej., saber si la psico-
patologia interictal es coincidente o secundaria al dafio
estructural. Al parecer, los estudios més recientes apo-
yan la tesis de que la incidencia aumenta en el grupo
de epilépticos cuando se compara con el de los sujetos
normales, sin que se observen diferencias entre los
grupos de CPC y los de EG.

Por otra parte, ain no se cuenta con un método
diagnéstico totalmente sensible o especifico; sin
embargo, la caracterizaciébn sistemética del cuadro
permite, en la mayoria de los casos, orientar hacia el
diagnéstico correcto. Las CPC son ain muy refracta-
rias al tratamiento médico, pero la posibilidad de abor-
darlas quirdrgicamente hace mas prometedor el futuro
de estos pacientes.
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