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Abstract

The mesial temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis is one of the most studied syndromes
in children with epilepsy. A better understanding of its pathogenesis and a thorough description of its clinical
picture is essential to cure such a frequent and devastating disease.
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Relatia dintre scleroza hipocampica si
epilepsie a Inceput sa iasa la iveald in studiile de
specialitate inca de la sfarsitul secolului al XIX-
lea. Ulterior, dezvoltarea continua a mijloacelor
de investigatie neuroradiologicd si interesul
crescand pentru chirurgia epilepsiei, au
determinat o ca4t mai bund Intelegere a
particularitatilor clinice, electrictro-encefalo-
grafice, imagistice si de anatomopatologie ale
sclerozei hipocampice [22]. In 2004 s-a publicat
in revista ,,Epilepsia” un raport extins al Ligii
Internationale de Luptd Impotriva Epilepsiei
privind epilepsia de lob temporal mesial cu
scleroza hipocampica. In cadrul acestui raport,
expertii au realizat o descriere detaliatd a
acestui sindrom care ajuta la o diagnosticare cat
mai precisa a pacientilor cu epilepsie [41].

O caracterizare amanuntitd a sclerozei
hipocampice s-a realizat in cadrul studiilor care au
avut la baza serii de pacienti adulti la care s-a
aplicat tratament chirurgical. Initial, in literatura
au existat putine date privind epilepsia de lob
temporal la copii [2, 10]. Ulterior studiile de
chirurgie a epilepsiei la copii au raportat etiologii
variate ale epilepsiei de lob temporal, in general
predominand malformatiile corticale si tumorile
[11, 12, 42]. Cu toate acestea, au fost si studii care
au pus 1n evidenta prezenta sclerozei hipocampice
la jumatate dintre copiii care se prezintd cu
epilepsie de lob temporal [14, 19].

In ceea ce priveste etiologia, studiile
retrospective ale pacientilor operati au scos in
evidentd o serie de ,incidente precipitante
initiale” (IPI) care apar la unii copii cu epilepsie
de lob temporal mesial inainte de varsta de 5
ani. Acestea sunt reprezentate de convulsii

febrile (CF) prelungite, hipoxie, traumatisme
craniene, infectii intracraniene [41]. Studiile au
aratat ca, si pacientii cu epilepsie de lob
temporal mesial determinata de alte patologii, in
afara sclerozei hipocampice, pot prezenta
ocazional aceste IPI [21].

O perioada caracteristicd 1n istoria
naturald a acestui sindrom epileptic este
perioada latentd, care este definita ca si durata
de timp dintre incidentul precipitant initial §i
aparitia crizelor temporale. In plus, la unii
pacienti poate lipsi aceasta perioada latenta, iar
altii nu experimenteazd IPI, deci este foarte
important sd se studieze In viitor diferenta
dintre acesti pacienti, diferentd care ar putea fi
influentatd de interventia IPI in plin proces de
maturare cerebrald la copii [41]. De asemenea,
s-a aratat cd, durata acestei perioade liberd de
crize, ,preepileptica”, reflectd cu acuratete
lungimea unui proces lent de dezvoltare a
epileptogenezei la nivelul hipocampului [38].

O relatie intens studiatd este cea intre
convulsiile febrile si dezvoltarea ulterioard a
sclerozei hipocampice si implicit a epilepsiei de
lob temporal mesial. In studiile cu pacienti
operati, s-a evidentiat o incidentd crescutd a
convulsiilor febrile prelungite la cei ce vor
dezvolta epilepsie de lob temporal mesial cu
scleroza hipocampica. La copii, evidenta clard a
relatiei convulsii febrile complexe - scleroza
hipocampica vine dintr-un studiu cu 27 de
sugari care au fost urmariti cu investigatii prin
rezonantd magnetica (IRM) dupa producerea
CF complexe. Unii dintre acesti sugari care au
prezentat convulsii febrile focale si prelungite
au avut evidenta IRM a unui edem acut la
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nivelul hipocampului si au dezvoltat ulterior
sclerozd hipocampicad unilaterala [40]. La 2-5
zile dupa un status epileptic febril, se observa
pe IRM o crestere a volumului hipocampului
asociatd cu hipersemnal T2 [36]. Urmadrirea
pacientilor la 6-8 luni dupa evenimentul initial a
scos in evidentd un efect invers, de reducere a
volumului hipocampului si hiposemnal T2 [37].
De asemenea, unele studii au aratat ca este
posibila existenta unei subtile malformatii hipo-
campice preexistente care poate facilita aparitia
CF si contribuie la dezvoltarea ulterioara a
sclerozei hipocampice [9]. Contrar acestor idei,
studiile formei familiale a epilepsiei de lob
temporal mesial au aratat cd unii pacienti pot
prezenta sclerozd hipocampicd in lipsa unor CF
in antecedente sau chiar in lipsa dezvoltarii
epilepsiei temporale [17, 16]. Astfel, un aspect
important care se desprinde din studiile cazu-
rilor familiale cu epilepsie de lob temporal
mesial este terenul genetic pe care se grefeaza
aparitia convulsiilor febrile si ulterior scleroza
hipocampica si implicit epilepsia de lob tem-
poral mesial.

Studiile pe modele animale au fost cele
care au incercat sd elucideze mecanismul
fiziopatologic ce std la baza relatiei CF —
scleroza hipocampica — epilepsie. Aceste studii
au demostrat ca, expunerea precoce a neuronilor
hipocampici la CF experimentale prelungite
determind o disfunctionalitate importantd a
acestora [15]. De asemenea, s-a evidentiat ca,
unele modele animale experimenteazd crize
focale, limbice la doze mici de medicamente
epileptogene si afectare hipocampicd importanta
la doze mari [30]. Pornind de la aceste premise,
studiile umane au aratat ca, multe convulsii
febrile pot avea o origine focald si semiologia
este adesea compatibila cu originea mesiala
temporala, adica pot fi interpretate ca si crize
hipocampice cu generalizare secundara [31].

In cadrul istoriei naturale a acestui
sindrom epileptic, o altd perioada evolutiva
caracteristica este perioada silentioasd, care se
intinde intre prima crizd temporald si momentul
in care crizele devin rezistente la tratament. In
cadrul acestei perioade, initial crizele sunt bine
controlate medicamentos, pentru ca apoi si
devina refractare [41]. Existenta perioadei
silentioase sugereazd si un anumit grad de
progresic a bolii. In acest sens, studiile
neuroimagistice si de neuropatologie au demon-

strat o corelatie stransd intre gradul de distru-
gere celulara, atrofia hipocampica si durata
epilepsiei [13]. Chiar si in cazul pacientilor cu o
evolutie mai putin severd a epilepsiei, s-a
evidentiat o descrestere progresiva a volumului
hipocampului care s-a corelat semnificativ cu
numarul crizelor generalizate experimentate de
pacienti, ceea ce sugereazd o afectare hipo-
campicd indusd de crizele recurente [5]. Desi
mecanismele care stau la baza naturii progre-
sive a afectiunii nu sunt incd pe deplin elu-
cidate, recent au fost aduse evidente substan-
tiale privind un cerc vicios care se creeaza Intre
un proces inflamator necontrolat, afectarea
barierei hemato-encefalice si generarea crizelor,
care antreneaza progresia epilepsiei temporale
[43]. La pacientii care prezintd scleroza
hipocampica, s-a pus in evidentd un proces
inflamator mediat imun, reprezentat de prezenta
unui infiltrat cu limfocite CD4 si CDS8 in
parenchimul hipocampului atrofic [29].

Chiar daca studiile pe pacienti operati au
aratat ca majoritatea acestora se prezintd cu
epilepsie refractara la tratament, exista un numar
mic de cazuri ,,benigne”, care prezintd o evolutie
usoara a epilepsiei, chiar remisie spontand a
crizelor, cu sau fard tratament antiepileptic [20].
Aceste cazuri ,,benigne” prezinta debutul crizelor
la adolescentd sau ca adulti tineri §i au o
predispozitie familiald. Mai mult, s-a aratat ca si
pacientii adulti cu epilepsie temporald care au
debutul crizelor in copilarie pot avea o perioada
variabild cu bun control medicamentos al
crizelor, toate acestea demonstrand ca prezenta
sclerozei hipocampice nu este neaparat sinonima
cu epilepsia refractara [3].

Din punct de vedere neuropatologic,
scleroza  hipocampica este definita de
principalele sale caracteristici anatomice, si
anume: glioza si pierderea neuronala. Aceasta
este intdlnitd in grade variabile in majoritatea
regiunilor hipocampice, dar si la nivelul regiunii
subiculare, a girusului parahipocampic si a
cortexului temporal infero-medial. Cele mai
afectate regiuni hipocampice sunt regiunile
CAlsi CA3 si sunt crutate regiunea CA2 si
girul dentat. Aladturi de gliozd si pierderea
neuronald, exista si dispersia celulelor granulare
dentate si inmugurirea fibrelor muschioase
(formarea de noi contacte sinaptice aberante
intre fibrele mugchioase i dendritele proximale
ale neuronilor granulari dentati). Reorganizarea
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sinapticd este adesea prezentd §i nu este limita
numai la fibrele muschioase si stratul granular
al girului dentat [25].

La afectarea hipocampicd se poate
adduga si una extrahipocampicd, in principal
reprezentatd de afectarea amigdalei, -care
prezintd pierdere neuronald si  gliozd in
complexul nuclear laterobazal (scleroza
amigdaliand). In substanta albd a lobului
temporal se pot intdlni neuroni ectopici si
infiltrate perivasculare oligodendrocit-like [41].
In analiza structurald a tesuturilor rezecate
chirurgical se pot aplica numeroase tehnici
pentru o analizd cit mai amdnuntitd a
caracteristicilor patologice, si anume: coloratia
Timm pentru a evidentia modificarile fibrelor

muschioase, imunohistochimie pentru a
evidentia glioza si pierderea neuronala.
Markerii  pentru analiza functionala i
metabolica includ sistemele de
neurotransmitatori, factorii neurotrofici,
calbaina, diversi hormoni [41].

Examinarea histopatologicd are un

caracter limitat, pe de o parte de cantitatea de
tesut viabil pentru analiza si pe de alta parte, de
rezectia chirurgicald, care de multe ori este
realizatd numai la nivelul regiunii afectate, si
anume regiunea mesiald temporalad. Astfel, este
greu de precizat dacd afectarea este strict
unilaterald, daca se extinde la alte regiuni
vecine hipocampului sau este chiar bilaterala
[41]. Studiile de neuroimagerie vin si
completeze aceste date. Primii care au atras
atentia cd, scleroza hipocampica nu este numai
o leziune unilaterala au fost Margerison si
Corsellis in 1966 [23]. De atunci si pand in
prezent au fost realizate o multitudine de studii
atdt neuroimagistice, cat si pe serii de pacienti
chirurgicali, care s-au axat cu precddere pe
prezenta patologiei duale (scleroza hipo-
campicd asociatd cu o malformatie corticald).
La copii, majoritatea studiilor au scos in
evidenta o incidenta crescutd a patologiei duale
[4, 11, 34], fard insa a se face o diferentiere
clard intre tipurile de malformatii corticale
asociate (heterotopie vs. displazie corticald).
Recent s-a realizat o descriere amanuntitd a
pacientilor care prezintd sclerozd hipocampica
asociata cu heterotopii, scotdndu-se inca o data
in evidentd ponderea mai mare a patologiei
duale 1n detrimentul sclerozei hipocampice
izolate la pacientii pediatrici [21].

In ceea ce priveste existenta sclerozei
hipocampice bilaterale la copii, din literatura se
desprind doua aspecte importante. Primul este
reprezentat de descrierea unui sindrom clinic cu
sclerozd hipocampica bilaterald cu aparitie
precoce la copilul de varstd mica, care prezinta
pe langd epilepsie o afectare profunda a
limbajului, precum si a comportamentului
social [8]. Recent, a fost descris un alt caz cu
scleroza hipocampica bilaterald aparutd secun-
dar unei encefalite limbice non-paraneoplazice,
care a fost citatd pana acum ca unul din factorii
inductori ai sclerozei hipocampice numai la

adult [18].

Patogeneza  sclerozei  hipocampice
continud sa ramana si ea un subiect de
controversa in literatura de specialitate.

Pierderea neuronald ce caracterizeaza scleroza

hipocampica este cauza sau consecintd a

crizelor temporale repetate? De-a lungul a mai

bine de 60 de ani de cercetari, au existat
argumente pro si contra. Astfel, Sommer si

Bratz si-au prezentat argumentele clinico-

patologice in favoarea ipotezei cad scleroza

hipocampica este o arie de afectare cronica a

hipocampului, cu gliozd, care probabil

genereaza crize. De cealalta parte, Spielmeyer,

Scholtz si Peiffer au argumentat ca afectarea

hipocampica este consecinta crizelor repetate

[cit. de 25]. Studiile care au urmat si care au

investigat relatia dintre diversele incidente

precipitante initiale si scleroza hipocampica
sustin ambele ipoteze. In prezent rispunsul
poate fi furnizat de numeroasele studii de
neuroanatomie i electrofiziologie. Au fost
descrise o multitudine de modificari celulare si
moleculare care au loc la nivelul hipocampului.

Posibilele mecanisme care stau la baza intensei

epileptogenicitati a hipocampului pot fi grupate

in trei categorii:

1. Modificari ale proprietatilor sinaptice.
Elementul central este reprezentat de reor-
ganizarea sinapticd a sistemului de fibre
muschioase (axonii neuronilor din girul
dentat). Aceasta se coreleazd semnificativ
cu cantitatea de celule piramidale pierdute
de la nivelul regiunii CA3 a hipocampului.

2. Afectarea conectivititii dintre neuroni.
Transmiterea  sinapticda  glutaminergica
excitatorie este afectatd prin multiplele
modificari care au loc la nivelul receptorilor
glutaminergici. GABA (acidul gamaamino-
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butiric) este cel mai important neuro-
transmitator inhibitor de la nivel cerebral si
care detine un rol important 1n reglarea
retelelor neuronale excitatorii. Astfel, la
nivelul hipocampului se produc atat modifi-
cari ale receptorilor GABA-ergici, cat si
modificari ale transmiterii sinaptice mediate
de GABA, cu afectarea consecutiva a plasti-
citdtii sinaptice.

3. Modificari ale proprietatilor intrinseci ale
neuronilor. Este vorba despre relatia de
input-output dintre neuroni care std la baza
transmiterii sinaptice si care este dependenta
de proprietatile intrinseci ale membranei
dendritice. La acest nivel se produc modi-
ficari ale expresiei si regldrii diverselor
clase de canale ionice voltaj-dependente.
Dintre acestea, canalele de Ca joaca cel mai
important rol [25].

Tabloul clinic al epilepsiei de lob
temporal mesial cu scleroza hipocampica este
prezentat pe larg in literatura de specialitate.
Debutul epilepsiei se produce cel mai adesea cu
crize focale complexe sau crize generalizate.
Adesea, acestea pot fi precedate de crize focale
simple pentru o perioada variabild de timp, si
care de multe ori nu sunt recunoscute ca avand
naturd epileptica [33]. Frecventa crizelor este
variabild. Crizele secundar generalizate, precum
si statusul epileptic sunt rare. Factorii preci-
pitanti care pot induce crizele sunt reprezentati
de stres, deprivarea de somn, iar la femei,
modificarile hormonale determinate de ciclul
menstrual [6].

Cele mai frecvente simptome ictale care
apar 1n cadrul crizelor de lob temporal mesial
sunt:

1. Aura. Aura epigastrici este intdlnita in
proportie de 70% la pacientii care au dovada
IRM a sclerozei hipocampice. Mai rar pot
apare aure nespecifice, emotionale (senzatie
de frica sau anxietate), vegetative sau
psihice (deja-vu) [41]. In general, aurele
apar izolate sau pot preceda progresia spre o
simptomatologie mai complexd. La copii,
aurele se pot manifesta doar sub forma unor
simptome psihice sau vegetative, ceea ce
pune mari probleme de diagnostic [6].

2. Alterarea starii de constientd este frecvent
intalnita, dar este dificil de cuantificat [41].
Ea face diferenta dintre prezenta crizelor
focale simple si cele complexe.

3. Amnezia si afazia. Oprirea brusca a
limbajului, precum si a oricarui tip de
migcare apare frecvent in crizele temporale,
dar sunt simptome nespecifice [41]. Afazia
trebuie diferentiatda de anomie si trebuie
clasificatd ca fiind ictala sau postictala,
pentru cé afazia postictala are mare valoare
in lateralizarea crizelor.

4. Automatismele. Acestea sunt de mai multe
tipuri: automatisme oro-alimentare (de
mestecat, plescait), automatismele mainilor
care de obicei sunt ipsilaterale cu focarul
epileptic temporal, cu atdt mai mult cand se
asociaza cu postura distonicd a mainii
contralaterale. Automatismele verbale apar
mai putin frecvent [6].

5. Semnele motorii pozitive. Acestea sunt
reprezentate de clonii  facio-brahiale
contralaterale focarului epileptic, versii
clonice ale capului si ochilor, a céaror
valoare de lateralizare trebuie interpretata in
context semiologic si in functie de
momentul aparitiei. De asemenea, apare si
postura distonicd a membrului superior
contralateral focarului epileptic si postura
tonicd asimetricd a memebrelor superioare,
care are si ea valoare de localizare [41].

6. Semnele si simptomele postictale sunt
reprezentate de afectarea cognitiva, deficitul
de memorie, afectiri ale dispozitiei si
deficite de limbaj [41]. Afazia postictald
denotd un debut al crizei in emisferul
dominant. In plus, poate apare frecarea
nasului postictala care se realizeza cu méana
ipsilaterala focarului epileptic [6].

Deoarece la copii epilepsia temporald
apare intr-o perioadd de continud maturare
cerebrala, tabloul clinic variazd spre deosebire
de adulti. Studiile initiale ale epilepsiei de lob
temporal au aratat cd pacientii in varsta de peste
6 ani prezinta crize similare ca aspect cu adultii,
in schimb sugarii §i copiii mici prezintd o
semiologie diferita a crizelor [24, 27, 39, 42].
Astfel, la sugari predomind manifestarile
motorii, care pe masura inaintdrii in varsta
devin din ce in ce mai putin evidente sau pot
apare chiar crize generalizate sau spasme
infantile. Automatismele pot fi prezente Ia
varstele mici, dar sunt mai simple si mai putin
elaborate. Automatismele orale apar mai
frecvent decat cele de la nivelul mainilor [35].
In evaluarea prechirurgicali a copiilor ce
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prezinta scleroza hipocampica, descrierea
detaliatd a semiologiei crizelor este extrem de
importantd pentru localizarea cat mai precisd a
zonei epileptogene.

Pacientii cu scleroza hipocampicad pre-
zinta un aspect caracterisitic al electroencefalo-
gramei (EEG) ictale si interictale. EEG-ul
interictal de rutind, Inregistrat cu electrozi de
suprafatd, aratd prezenta focarului clasic cu
unde ascutite/ varf-unda lentd la aproximativ o
treime din pacienti. La restul de doua treimi,
EEG de rutind poate fi normal sau poate arata
modificari nespecifice [33]. Modificarile
epileptiforme, daca apar, sunt unilaterale la o
treime din pacienti, si la restul de doua treimi
apar independent, fie in derivatiile temporale
drepte, fie stingi. Valoare de lateralizare au
grupajele de unde lente localizate temporal si
care apar la 50% din pacienti [33]. Aceste
modificari epileptiforme de suprafatd sunt de
fapt expresia activitatii epileptice la nivelul
cortexului parahipocampic. Cu electrozii de
scalp nu se poate inregistra activitatea epileptica
de la nivelul hipocampului. Pentru aceasta este
nevoie de electrozi de profunzime [22].

EEG-ul ictal de suprafatd poate fi
normal sau neconcludent in aproape 60% din
cazuri. Pattern-ul carateristic este reprezentat de
activitate teta ritmicd, cu aspect crescendo,
localizata in derivatiile temporale afectate, care
incepe cu 30 de secunde inainte de aparitia
manifestdrilor clinice si iradiazd apoi 1in
regiunile invecinate si chiar in tot emisferul
[33]. In cazul in care electrozii de suprafatd nu
pot localiza debutul exact al crizelor, se pot
folosi in finregistrarile ictale, electrozi de
profunzime si electrozi localizati direct la
nivelul hipocampului (electrozi subdurali si
foramen ovale) [22]. Multd vreme studiile
intracraniene au fost limitate la copii, nsa in
prezent acestea se folosesc cu succes pentru o
definire cu cdt mai mare acuratete a zonei
epileptogene si pentru o delimitare cat mai buna
a cortexului functional Inainte de rezectia
chirurgicala [32].

Un diagnostic clinic de epilepsie
temporala mesiala cu sclerozd hipocampica
trebuie confirmat atat cu ajutorul EEG, dar si
printr-o investigatie prin rezonantd magneticd
(IRM) de inaltd rezolutie. Tehnicile IRM s-au
imbunatatit foarte mult, astfel ca, in prezent este
posibila o foarte bund vizualizare ,,in vivo” a

sclerozei hipocampice, precum si a patologiilor
duale asociate [33]. Criteriille IRM pentru
definirea sclerozei hipocampice sunt: atrofia
hipocampicd si pierderea arhitecturii interne
asociatd cu hipersemnal T2 si hiposemnal TI.
Pentru o cat mai bund descriere a aspectului
evolutiv in cazul sclerozei hipocampice, se
folosesc in plus anumite tehnici IRM cantitative
si spectroscopia [28].

In evaluarea prechirurgicald a copiilor
cu scleroza hipocampica, nu de putine ori datele
non-invazive oferite de monitorizarea EEG de
lunga durata si IRM s-au dovedit a fi ineficiente
in a localiza si a stabili extinderea zonei
epileptogene. De aceea se folosesc investigatii
de tipul computer tomografiei cu emisia unui
singur foton (SPECT) ictal, interictal si inre-
gistrat simultan cu IRM, computer tomografia
cu emisie de pozitroni (PET), iar pentru
detaliile de neuropsihologie IRM-ul functional
si testul Wada.

Testarea neuropsihologica a pacientilor
cu scleroza hipocampica contribuie i ea la o cat
mai bund intelegere a functiilor hipocampului.
Aceastd testare a aratat cd hipocampul din
emisferul dominant (de obicei cel stang) este
responsabil pentru memoria verbald anterograda,
in timp ce hipocampul drept coordoneaza
memoria nonverbald anterogradi.  Studiile
corelative intre aspectele de neuropsihologie,
neuropatologie si IRM au demonstrat ca pacientii
cu scleroza hipocampica stdnga prezintd un deficit
al memoriei verbale care se coreleaza atat cu
gradul pierderii neuronale cat si cu cel de
diminuare al volumului hipocampului [22].

Din punct de vedere neuropsihologic,
copiii prezintd in primul rdnd un deficit
intelectual, cu precadere dacd debutul epilepsiei
este in primii ani de viata, ceea ce subliniaza
inca o datd vulnerabilitatea la crize a creierului
la varste mici [7]. De asemenea, afectarca
memoriei vizuale este frecvent intalnita la copii,
comparativ cu adultii, iar in ceea ce priveste
memoria verbald situatia este inversa. Existd o
afectare a memoriei semantice cat si a celei
episodice [26]. De fapt, la copii lateralizarea
deficitelor de memorie nu este la fel de clara ca
si In cazul adultilor. Totusi, tratamentul
chirurgical la copii s-a dovedit ca imbunatateste
semnificativ prognosticul cognitiv [39]. Un alt
aspect important este incidenta crescutd a unor
afectiuni psihiatrice comorbide. Este vorba
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despre tulburarea hiperkineticd cu deficit de
atentie, tulburdrile pervazive de dezvoltare,
tulburarile de comportament si cu o mai mica
frecventa tulburdrile emotionale si psihoza [6].

In ceea ce priveste tratamentul, o parte
dintre pacientii cu sclerozd hipocampica vor
avea initial un bun control al crizelor cu
monoterapie. Totusi, mare parte dintre ei
necesitd tratament cu doud sau trei
medicamente antiepileptice. Strategia terapeu-
tica trebuie sa fie individualizatd, trebuie initiatd
precoce si corect condusa inainte ca epilepsia sa
se cronicizeze, sa devind farmaco-rezistenta si
sd se asocieze cu deteriorare cognitiva si dis-
functie psihosociala [6]. Decizia tratamentului
chirurgical se ia cdt mai precoce, mai ales in
cazul copiilor. Astfel, ei au sansa sd devina
liberi de crize si si ducd o viati normali. in
urma chirurgiei rezective (lobectomie temporala
anterioara asociatd cu amigdalohipocamp-
ectomie), aproximativ 60% din pacienti pot
avea un prognostic postoperator foarte bun
(clasa I Engel) [27, 39].

Concluzii

Scleroza hipocampicd este una dintre
cele mai studiate cauze ale epilepsiei de lob
temporal mesial. Relatia acesteia cu incidentele
precipitante initiale este deosebit de complexa
si continud sa starneasca multiple controverse in
literatura de specialitate, alaturi de unele
aspecte ale istoriei sale naturale precum si ale
patogenezei. Tabloul clinic completat de
investigatiile paraclinice complexe ajutd la o
evaluare prechirurgicalda cat mai exactd a
pacientilor, pentru a se lua cea mai bund decizie
terapeutica care sd imbunatiteasca considerabil
calitatea vietii acestora.
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