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ABSTRACT

Classical dual pathology is the coexistence of temporal mesial sclerosis (TMS) and an ipsilateral extra-hippocampal lesion.

The aim of this presentation is to increase the awareness of the existence of this pathology as well as variants as a cause of refractory
temporal lobe epilepsy and its difficult pre-op diagnosis. Of the 32 cases here presented, 19 were adults and 13 children.

Adults: 17 had TMS + cortical dysplasia (CD) and of the remaining patients, 1 had TMS + oligodendroglioma and 1 TMS+ ganglioglioma.
Children: pathology findings were: A) TMS + malformation of cortical development 6; B) TMS + CD + ganglioglioma 2; TMS +
ganglioglioma + post-infectious sequelae 1 (“triple pathology”) and C) CD associated with low-grade glioma 1 and with MAV 1.
Surgical techniques: LATS and the Spencer variant were the most commonly used techniques.

Results: Patients in both groups are in Engel Class I and II.

Conclusion: The good results in this series can be attributed to the complete resection of these entities.
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INTRODUCCION

La patologia dual es la coexitencia de esclerosis
mesial temporal (EMT) y una lesién extrahipocampal
del 16bulo temporal ipsilateral. Las primeras descrip-
ciones fueron realizadas por Levesque y col, 1991; Fried
ycol, 1992; Cascino et al, 1993; Cendes y col, 1995. La
lesion epileptogénica asociada puede incluir trastornos
del desarrollo cortical, neuronas ectépicas en la sus-
tancia blanca, malformaciones vasculares, lesiones
cicatrizales o tumores de bajo grado!-3. El objetivo de
este trabajo es alertar sobre la existencia de la doble
patologia como causa de epilepsia refractaria del 16bulo
temporal, no siempre facil de diagnosticar en la etapa
pre-operatoria.

MATERIAL Y METODO

Poblacion adulta: se operaron 19/90(21,1%). Pato-
logia: esclerosis mesial temporal (EMT) + displasia
cortical (DC) 17; + oligodendroglioma 1; + ganglioglioma
1. Cirugia: LATS 15, Spencer 3 y selectiva 1, condicio-
nada por la anatomia venosa. Resultados: Engel I: 12y
Engel II: 7 pacientes, con un seguimiento postoperato-
rio X= 8,5 afios (4a 4m a 12 a).

Poblacion pediatrica: 13/152 (8,5%). Patologia,
luego de una revision de las patologias, la distribucion
es la siguiente: A) EMT asociada a trastornos del
desarrollo: + DC 2, + displasia/ duplicaciéon del dentado
2, + alteracion de la arquitectura del hipocampo 2 y
EMT + displasia cortical + ganglioglioma 2; B) EMT +
ganglioglioma 1, + secuelar post-infecciosa 1; C) Dis-
plasia cortical asociada a otra entidad: + ganglioglioma
1, + glioma de bajo grado 1, + MAV 1. Cirugia: LATS 9,
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Spencer 2, lesionectomia ampliada 1 y selectiva 1,
condicionada por la anatomia venosa. Resultados: En-
gel I: 10 pacientes, Engel II: 2 y con menos de 1 ano
post-op 1, con un seguimiento post-op X= 5.6 anos (2m
a 12a 6m).

Caso 1.

M. M. nino de 13 anos de edad, 9 anos de evolucion de
epilepsia, CPC. Video-EEG: foco temporal derecho. IRM:
ver figuras 2 y 3. Test de Wada: area del lenguaje a
izquierda. Cirugia: (06/2000) LATS. Engel IA. Anatomia
patologica: EMT + Displasia Cortical + ganglioglioma
(Figs. 1 A 3).

Ganglioma-alteracion cortical-EMT (M.M.)

Tumor infiltrado leptomeninges  Corteza desorganizada y despoblada

Corteza desorganizada

Fig 1. Anatomia patolbgica. Asociacion de EMT, ganglioglioma y
alteracion cortical (triple patologia).
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Fig 2. IRM. T1. Proyeccion coronal: se observa lesion mesial y
neocortical derecha.

Fig 3. RM. T1. Proyeccion coronal: control post-op de LATS.

DISCUSION

La patologia dual, es un desafio diagnostico en
pacientes con epilepsia del 16bulo temporal, dado que a
menudo es dificil su reconocimiento en la etapa pre-
operatoria.

En nuestra serie, en la poblacion pediatrica, han
surgido, luego de una revision de la anatomia patologi-
ca, dos situaciones diferentes como son la presencia de
EMT combinada a displasia cortical y ganglioglioma,
constituyendo lo que podriamos llamar “triple patolo-
gia” y la asociacion de la EMT a alteraciones del ntcleo
dentadoyaalteraciones intrinsecas de la estructura del
hipocampo, sin llegar a configurar ninguna de las
formas clasicas de la displasia cortical y la presencia de
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lo que dimos en denominar “patologias asociadas”,
donde encontramos la combinacion de patologias no
relacionadas a EMT, como la asociacion de displasia
cortical a ganglioglioma, a glioma de bajo gradoy a MAV.

Enfrentar el desafio que significa la evaluacion pre-
operatoria de los pacientes con epilepsia del 16bulo
temporal, nos lleva a la necesidad de recurrir a las
herramientas diagnosticas con las que contamos ac-
tualmente: no debe faltar una minuciosa historia clini-
ca, EEG de superficie, video-EEG con registros median-
te técnicas no invasivas o invasivas segin la circuns-
tancia, evaluaciéon neuropsicologica, IRM con progra-
mas especiales para epilepsia, PET, etc.%5.

Marusic et al reportan lo dificil que es distinguir la
patologia dual en la etapa preoperatoria basada en la
semiologia clinica o estudios EEG no invasivos®.

Por otra parte, Levesque et al, en 1991, documentan
en la patologia dual mayor pérdida neuronal hipocam-
pal cuando esta asociada a displasia cortical que cuan-
do se asocia a tumores de bajo grado. En esa época (17
anos atras) los autores dan trascendencia a la asocia-
cion de clinica neocortical con témporo-limbica como
orientacion para el diagnodstico preoperatorio de la
verdadera area epileptogénica, en pacientes con patolo-
gia dual’.

En un estudio electrofisioldgico con registros invasi-
vos, Fauser et al investigaron el rol de ambas patologias
enlageneracion delaactividad ictal e interictal, conclu-
yendo que la contribucion cuantitativa del hipocampo
en la generacion de la epilepsia se corresponde con el
grado de patologia hipocampal, mientras que los dife-
rentes tipos de displasia cortical no afectaron su relati-
va contribucion en la generacién de la epilepsia y que
atn formas leves de displasia fueron epileptogénicas®.

Ya en 1994, Raymond et al plantearon la necesidad
de una cuidadosa evaluaciéon prequirtargica con IRM a
los pacientes con esclerosis hipocampal, candidatos a
cirugia de la epilepsia, en la blisqueda de displasias
corticales®.

En cuanto a la estrategia quirtirgica en el manejo de
estos pacientes, nosotros hemos implementado espe-
cialmente LATS y la variante Spencer (reseccién antero-
mesial), lesionectomias y selectivas en dos pacientes,
condicionada por la anatomia venosa.

La extension de la reseccion debe adaptarse a la
magnitud de la lesién, realizando una minima pero
eficaz reseccion del tejido patolégico para preservar, en
el mayor grado posible, las funciones cognitivas y
neurolégicas!®. Marusic et al reportaron que los resul-
tados postquirargicos son mejores cuando se remueven
ambas patologias’. Por otra parte, Cascino et al repor-
taron resecciones de las lesiones neocorticales con la
técnica de Patric Kelly (estereotactica), en las que no se
logré el control de la epilepsia hasta no remover el
hipocampo patologicoll.

Respecto ala evaluacion de los resultados obtenidos
con el tratamiento quirtargico, se realiza aplicando la
clasificacion de Engel. Tradicionalmente se consideran
resultados favorables cuando los pacientes se encuen-
tran en clase I (excelente) o II (bueno)'?. Nuestros
pacientes se encuentran en clase 1(68,7%) y I1(28,1%).
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No hemos discriminado los resultados relacionandolos
con los distintos subtipos de displasia cortical, como
reportan otros autores!s.

En cuanto a la evaluaciéon neurocognitiva post-
quirtrgica, Bigel et al documentan que los nifios con
patologia simple, tuvieron mejor IQ que cuando estuvie-
ron asociadas. También comprobaron que los ninos con
tumores como causa de epilepsia temporal, tuvieron
mejor evaluaciéon neurocognitiva que los pacientes con
otra patologia.

Ciertas situaciones particulares merecen algunas
consideraciones especiales, como las reportadas por
Lawn et al, quienes plantean como “patologia dual” a
la coexistencia de lesion occipitoparietal y anormali-
dades hipocampales, concluyendo que la atrofia hipo-
campal podria ser la consecuencia de la diseminacion
secundaria de un foco extrahipocampal, en especial
cuando la epilepsia se debe a anormalidades congéni-
tas del desarrollo y que el tratamiento quirtargico debe
orientarse a la reseccion del area epileptogénica pri-
maria mas que a la zona de propagacion de la descar-
gal4. En el caso descripto por Foldary-Schaefer se da
una situacion semejante, lesion parietal asociada a
esclerosis hipocampal y lesién neocortical temporal
focal de reaccion inflamatoria leptomeningea cronicay
gliosis!®. En otro orden, Blum et al, a propo6sito de 1
caso de sindrome de Landau-Kleffner con displasia
cortical focal temporal lateral y esclerosis hipocampal,
con 30 anos de seguimiento, concluyen que la presen-
cia de convulsiones puede conducir a la evoluciéon de
EMT, configurando patologia dual, donde la microdis-
genesia cortical focal puede ser la causa del sindrome
de Landau-Kleffner!6. Por ultimo, Singla et al definen
como patologia dual la asociaciéon de neurocisticerco-
sis con atrofia hipocampal, como causa de epilepsia en
4 pacientes!”.

CONCLUSION

Los buenos resultados obtenidos se lograron con la
reseccion completa de las entidades anatomopatologi-
cas que conforman la patologia dual, asi como las
“patologias asociadas”. Para ello los pacientes previa-
mente deben ser adecuadamente estudiados, diagnos-
ticar la doble patologia y asi definir la mejor técnica
quirtirgica para cada caso.
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