de sintomas suficientes para el diagnéstico de
SAN y que cedié coincidiendo con la introduc-
ciéon de un farmaco de eficacia probada en di-
cho sindrome. A nuestro juicio, es posible que
en la génesis del sindrome confusional tenga
algln un papel la abstinencia de nicotina —en
especial en pacientes con consumo habitual
elevado de la sustancia—, que produciria cua-
dros resistentes a los tratamientos habituales.
Por ello, la abstinencia de nicotina deberia eva-
luarse y, en su caso, tratarse en fumadores im-
portantes que interrumpen su consumo en el
ambito hospitalario.

Lucas Garcia Thuring, Maria Martinez Vigo,
v Luis Iruela Cuadrado
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Articulo 91.707

Epilepsia mesial temporal en un
paciente con hidrocefalia asimétrica

Sr. Editor: Las epilepsias que cursan con cri-
sis parciales complejas son las que con mas
frecuencia se diagnostican en el adulto y son
el resultado habitual de procesos sintomaticos
(organicos) de localizacion mesial. La dilata-
cién del sistema ventricular encefélico o hidro-
cefalia es una enfermedad con muy escasa
capacidad comicial. Presentamos un caso cli-
nico excepcional por la asociacion causal de
una hidrocefalia asimétrica de predominio lo-
bar temporal derecho y crisis epilépticas par-
ciales secundariamente generalizada.

Varén de 17 afios que acudio al servicio de urgencias
por crisis convulsiva generalizada. Nacido a término
sin antecedentes de interés, durante el periodo neo-
natal temprano se apreciaron aumento del perimetro
cefélico y trastorno de la motilidad ocular (estrabis-
mo) que preciséd cirugfa correctora; no fue posible
una mejor filiacion por carecer de datos mas preci-
sos. El desarrollo psicomotor fue normal, salvo en su
rendimiento académico, lo que ocasioné fracaso es-
colar y abandono de estudios en la infancia tardia. La
insercién laboral actual es adecuada como operario
de maquinaria. A los 16 afios de edad tuvo una pri-
mera crisis convulsiva ténico-clénica generalizada
que se repitié durante ese afio en 3 ocasiones. Se le
realiz6 estudio videoelectroencefalografico convencio-
nal en vigilia (sistema digital, electrodos en el cuero
cabelludo segun el sistema 10/20, montajes referen-
ciales y bipolares, sin privacion de suefio). Durante
esa exploracion presentd una crisis parcial compleja
de unos 45 s. Esta se inicié en el electroencefalogra-
ma (EEG) en electrodos temporales derechos T4y T6
en forma de actividad ritmica theta con puntas de
baja amplitud, progres6 durante 15 s de manera «re-
clutante» hacia regiones ipsolaterales frontales y oc-
cipitales, rdpidamente se generalizé durante 25-30 s
en forma de descargas de punta-onda irregular lenta
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Fig. 1. Hidrocefalia triventricular con disminucién de
surcos y circunvoluciones en ambos hemisferios, im-
portante asimetria con gran dilatacion del asta tem-
poral derecha. El ventriculo IV es normal y el acue-
ducto esta libre. No se observan hallazgos indicativos
de actividad de la hidrocefalia. En esta proyeccion T2
se aprecian una disminucién de volumen del hipo-
campo derecho y un aumento de la sefal en relacion
con la significativa presencia de esclerosis mesial
temporal derecha.

a 1-2 Hz y ondas delta de gran amplitud, y finalizé
como una actividad lenta focal temporal derecha
(poscritica) durante 30 s para concluir con el retorno
a la actividad de fondo previa. Clinicamente presenté
un descenso inicial del nivel de conciencia con ligera
postura disténica del miembro superior izquierdo,
que progresé hacia la completa desconexiéon del me-
dio con automatismos orolinguales (eupraxicos) que
se correspondieron con la generalizacion de la activi-
dad epiléptica en el EEG, seguido de confusién pos-
tictal prolongada, con recuperacién completa poste-
rior en relacién con el retorno a la actividad EEG
basal. Se realiz6 una resonancia magnética craneal
(fig. 1) que mostré una acusada hidrocefalia triventri-
cular con disminucién de surcos y circunvoluciones
en ambos hemisferios cerebrales, asimetria marcada
con gran dilatacion del asta temporal derecha. El
ventriculo IV era normal, el acueducto estaba libre y
se apreciaba también una megacisterna magna. No
se observaron hallazgos radiolégicos indicadores de
hidrocefalia activa. En T2 se apreci6 una disminucion
de volumen del hipocampo derecho con aumento de
la sefial, lo que hizo pensar en el diagnéstico radiold-
gico de esclerosis mesial temporal. El tratamiento con
carbamacepina oral en dosis progresiva hasta 200
mg/8 h fue bien tolerado y permitié un control exce-
lente de las crisis.

Las hidrocefalias no sometidas a derivaciones
quirargicas (shunts) y la epilepsia son enfer-
medades cuya relacién, aunqgue conocida, es
poco habitual, tan sélo un 2-10% de todas las
hidrocefalias'® cursan con epilepsia. Las etio-
logias de la hidrocefalia al nacimiento com-
prenden como mas habituales hemorragias
ventriculares y periventriculares connatales,
otros traumatismos obstétricos, infecciones,
cromosomopatias y formas idiopéticas. La epi-
lepsia temporal mesial aparece en adultos que
han sufrido agresiones connatales o durante la
infancia (convulsiones febriles prolongadas,
por ejemplo) que han lesionado por una mayor
susceptibilidad las neuronas de esas regiones.
En el paciente que describimos fue imposible
confirmar una causa, y de acuerdo con los ha-
llazgos videoelectroencefalograficos, clinicos y
radiolégicos, el origen epiléptico se situd en
estructuras profundas mesiales derechas, con
gran probabilidad temporales’®. El diagndstico
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topografico en epilepsias mesiales, bien fronta-
les, bien temporales, es dificil. Se han sefala-
do ciertos signos diferenciadores: a) respecto
a las caracteristicas clinicas®, crisis parciales
complejas esporadicas (no en brotes) y de du-
racion variable, automatismos poco elabora-
dos, mano disténica contralateral al del inicio
EEG!°, poscritico confusional prolongado, y b)
en cuanto a la semiologia del EEG, inicio y fi-
nalizacion en electrodos temporales T4 y T6
(no se suelen utilizar electrodos «especiales»
ni semiinvasivos), progresion critica hacia re-
giones préximas ipsolaterales con posterior ge-
neralizacién, morfologia peculiar de los grafoe-
lementos criticos y precriticos (intercriticos),
estos Ultimos como anomalias focales epilepti-
formes uni o bilaterales (simétricas o asimétri-
cas). En este caso se objetivo una crisis parcial
compleja de origen mesial derecho, con proba-
bilidad temporal, difusién hemisférica ipsolate-
ral y generalizacion secundaria. En la neuroi-
magen, ademas de la hidrocefalia, se aprecio
como hecho mas llamativo una esclerosis me-
sial temporal derecha, lesién con conocida ca-
pacidad epileptégena. La fisiopatologia de la
epilepsia temporal mesial se asienta en la pér-
dida de neuronas temporomesiales regulado-
ras del flujo interneuronal, es decir, se com-
portan como «filtros» inhibitorios. Esto permite
el paso indiscriminado de actividades neurona-
les, entre ellas las consideradas aberrantes (epi-
|épticas), que en nuimero e intensidad suficien-
te pueden convertirse en crisis epilépticas. La
topografia lesional justifica la expresion clinica
por el protagonismo de la zona en la concien-
cia/vigilia. La correlacion clinica, EEG y radiol6-
gica en este paciente proporciona una asocia-
cién casual y excepcional entre dos entidades:
hidrocefalia de predominio lobar temporal y epi-
lepsia parcial sintomatica temporal mesial.

José Manuel Pardal Fernandez,
Pedro Jerez Garcia?, Blanca Rallo Gutiérrez®,
vy Joaquin Marco Giner®
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