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la cirugía de epilepsia del lóbulo temporal
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RESUMEN
El electrocorticograma (ECoG) intraoperatorio agudo se ha utilizado tradicionalmente en el manejo de pacientes con epilepsia
fármaco resistente; esta técnica ofrece una oportunidad única para evaluar la epileptogenicidad de las áreas corticales expues-
tas durante la cirugía, cuya utilidad básicamente radica en la localización de la zona irritativa, mapeo de funciones corticales, y en
la predicción de los resultados de la cirugía. Es objetivo de este trabajo revisar aspectos generales sobre la metodología para el
registro del ECoG, el efecto de la anestesia en los registros de ECoG, así como algunos datos sobre la estimulación cerebral.
Finalmente se presenta un resumen de los hallazgos ECoGráficos reportados en los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal
(ELT) sometidos a diferentes modalidades de cirugías resectivas, se evalúa su utilidad como predictor de evolución posquirúrgica.
Se hace énfasis en los patrones EcoGráficos encontrados en las displasias corticales y en los tumores glioneuronales de
localización en el lóbulo temporal. Conclusiones: La utilidad del ECoG intraoperatorio durante las resecciones temporales
estandarizadas anatómicas es limitada, en tanto el registro intraoperatorio de las estructuras mesiales puede definir la extensión
de la resección hipocampal y maximizar los resultados de la evolución posquirúrgica. El ECoG intraoperatorio permite guiar la
resección, mapear zonas elocuentes y determinar la extensión de la zona epileptogénica no visualizada por técnicas de neuroimagen.
La relación entre los patrones del ECoG y los tipos histopatológicos de displasia cortical focal (DCF) avalan el extraordinario valor
de esta técnica en las malformaciones del desarrollo de la corteza temporal en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal con
patología dual.
Palabras clave: electrocorticograma intraoperatorio, epilepsia del lóbulo temporal, lobectomía temporal, displasias corticales
focales.

Intraoperative electrocorticography in the surgery of epilepsy of the temporary lobe

ABSTRACT
Intraoperative electrocorticography (ECoG) has been traditionally used in the surgical management of pharmacoresistant focal
epilepsy. This technique has been used: (1) to localise the irritative zone, (2) to map out cortical functions and (3) to predict the
success of surgery for epilepsy. This paper offers a review of general aspects on ECoG methodology, the effect of anaesthesia
on ECoG, as well as data on the cerebral stimulation. Finally a summary of ECoG findings reported in TLE are presented and its
utility as predictor of surgical outcome was also reported. Emphasis is made in the ECoG patterns found in focal cortical
dysplasias (FCD) and in glioneuronal tumours localizated in the temporal lobe. Conclusions: The utility of intraoperative ECoG
during anatomically standardised temporal resections is limited; intraoperative mesial ECoG can predict the required extent of
hippocampal resection to maximize seizure free outcome. ECoG may be needed to guide the resection by mapping eloquent
cortex or to determine the extent of epileptogenic area not visualized on neuroimaging. The relationship between ECoG patterns
and hystopathological changes in Focal Cortical Dyplasia (FCD) is a strong argument for ECOG tailoring resection in patients
with pharmacoresistant TLE due to dual pathology.
Key words: Intraoperative electrocorticography, temporal lobe epilepsy, temporal lobectomy, focal cortical dysplasias.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

El electrocorticograma (ECoG) intraoperatorio per-
mite el registro de la actividad eléctrica cortical, me-
diante la colocación de electrodos directamente so-
bre la superficie de la duramadre. Desde su desarrollo
en la década de 1950 por Penfield y Jasper en el Ins-
tituto Neurológico de Montreal, el ECoG se ha utiliza-
do para identificar zonas epileptogénicas durante el
tratamiento quirúrgico de pacientes con epilepsia se-
vera, desde su introducción la identificación de la zona

de descarga epileptiforme interictal contribuyó
sustancialmente a reducir el número de exploracio-
nes negativas.1,2

El electrocorticograma intraoperatorio agudo ofrece
una oportunidad única para evaluar la epileptogenicidad
de las áreas corticales expuestas durante la cirugía, se ha
preconizado que su utilidad recae en:

1. Localizar la zona irritativa.
2. Mapear las funciones corticales.
3. Predecir los resultados de la cirugía.3-7
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guaje. El paciente debe estar alerta e interactuar durante
los procedimientos de mapeo. El mapeo del lenguaje pue-
de involucrar nominación, lectura, repetición, compren-
sión oral, el mapeo somatosensorial requiere que el pa-
ciente describa sensaciones experimentadas en la cara y
extremidades según las diferentes áreas corticales esti-
muladas por el neurocirujano. La corriente de estimulación
eléctrica aplicada a la corteza es relativamente baja 2-
4mA para estimulación somatosensorial y cerca de 15 mA
para estimulación cognitiva. La estimulación eléctrica
intraoperatoria es importante en la localización de estas
regiones las cuales deben excluirse de la resección.11,12

Otra importante función de esta técnica es reproducir
las auras habituales del paciente mediante la estimulación
local con electrodos corticales o profundos. Se ha encon-
trado correlación entre los síntomas inducidos por la
estimulación eléctrica de las estructuras temporales
mesiales y las auras habituales, en pacientes con epilep-
sia del lóbulo temporal (ELT) sometidos a lobectomía tem-
poral.13 Estas evidencias ofrecen información localizadora
intraoperatoria adicional considerando el sustrato anató-
mico involucrado en la génesis de las crisis habituales.

Otra importante utilidad de la estimulación eléctrica
intraoperatoria es la evaluación de las áreas corticales
involucradas en las funciones de memoria, brindando in-
formación sobre los mecanismos de la memoria y contri-
buyendo a evitar los déficit de memoria posquirúrgicos.14

CIRUGÍAS RESECTIVAS TEMPORALES

La utilidad de la ECoG para guiar la cirugía resectiva
en pacientes con ELT a pesar de haberse utilizado por
muchos años resulta controversial. El grupo de Falconer
y cols., pioneros de la lobectomía temporal anterior
estándar en bloque en el Hospital de Maudsley en UK,
realizaban ECoG pre y postresección aunque no utiliza-
ban la información de la AEI para guiar la resección.15

Como éste, otros estudios revelan que las puntas del ECoG
no resultan útiles para determinar los bordes
epileptogénicos en la resección temporal anterior, no obs-
tante esta práctica persiste en muchos centros mundial-
mente.16-18

Schwartz y cols., realizando ECoG pre y postresección
en pacientes con ELT mesial con AEI temporal y escle-
rosis temporal mesial en la RMN preoperatoria con con-
firmación histopatológica, concluyeron en su estudio que
ni la presencia, ni la frecuencia media de AEI
correlacionaron con la evolución posquirúrgica de las cri-
sis.19,20

Se ha preconizado que la causa más frecuente de fallo
quirúrgico en ELTM es la inadecuada resección del
hipocampo.21,22 Se reconoce actualmente que existe un

Es objetivo de este trabajo es revisar aspectos gene-
rales de la metodología para la realización de esta técni-
ca y su aplicación en la cirugía de epilepsia del lóbulo
temporal

ELECTRODOS Y TÉCNICA DE REGISTRO

El registro ECoGráfico se realiza con electrodos colo-
cados en la corteza expuesta. Para esto el neurocirujano
realiza una craneotomía, remueve una parte del hue-
so para exponer la superficie cerebral. Este procedimiento
se puede realizar con anestesia general o local, esta últi-
ma cuando se precisa la interacción con el paciente para
el mapeo de funciones corticales.8

Los electrodos pueden ser de plata, platino o acero
inoxidable y se colocan encima de la duramadre
(epidurales) o por debajo (subdurales). Los subdurales
pueden ser electrodos de lengüeta o tiras (strip del in-
glés), malla de electrodos o grilla (grid del inglés) de va-
rias dimensiones desde 4-64 contactos. Las grillas son
transparentes, flexibles y están numeradas en cada con-
tacto del electrodo. El espacio Standard o Distancia entre
los electrodos de la grilla es de de 1 cm, cada electrodo
tiene un diámetro de 5 mm. Existen también los electro-
dos profundos, los cuales se utilizan para registrar activi-
dad desde estructuras profundas como el hipocampo,
éstos no resultan de utilidad en las epilepsias
extratemporales. La banda de frecuencia utilizada para el
registro es de 0.5-70Hz y la sensibilidad de 30-50uV/mm.7,9

EFECTO DE LA ANESTESIA
EN LOS REGISTROS ECOG

La anestesia se considera como una desventaja para
los registros del ECoG; sin embargo; la manipulación del
nivel de anestesia se utiliza para optimizar el registro de la
actividad epileptiforme interictal (AEI). La anestesia ge-
neral induce abundante actividad rápida en el rango de
frecuencia de 15-30Hz, la actividad ECoGráfica puede
observarse con disminución de la amplitud y frecuencia
en el área de la exploración.4 La anestesia local evita es-
tos problemas, resulta entonces esencial para el mapeo
funcional intraoperatorio, pero crea otras dificultades téc-
nicas, puede no ser factible en niños y en adultos
aprehensivos.10

ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA
Y MAPEO DE FUNCIONES

Las funciones más comúnmente mapeadas a través
de la estimulación eléctrica intraoperatoria son las de las
cortezas sensoriales, la motora primaria y el área del len-
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factor quirúrgico predictor de evolución posquirúrgica a
largo plazo en pacientes sometidos a lobectomía tempo-
ral, el cual es la resección incompleta.23,24 En este sentido
las resecciones guiadas por ECoGrafía podrían ofrecer
información relevante. McKhann y cols. ofrecieron evi-
dencias de que el EcoG intraoperatorio hipocampal puede
predecir cuanto hipocampo debe resecarse para garanti-
zar obtener mejores resultados en la evolución
posquirúrgica y permite, además, conservar hipocampo
funcionalmente útil.25

Se ha planteado que la resecciones posteriores del
hipocampo basadas en los resultados del ECoG hipocampal
resulta la única forma de resección temporal guiada por
ECoG de valor demostrado. En tanto el ECoG carece de
utilidad práctica en las lobectomías temporales
estandarizadas anatómicamente.26

Por su lado, las amigdalohipocampectomías selectivas
están típicamente caracterizadas por un incremento de la
AEI intraoperatoria no relacionado con la evolución clíni-
ca de las crisis, por lo que su utilidad se desestima.27

Datos más recientes de Mc Donald D 2000 reiteran
que la diferenciación de las características del ECoG
(categorización de las puntas intraoperatorias ) pueden
aumentar la utilidad y contribución de esta técnica. Estos
autores concluyeron que los focos independientes pueden
ser más importantes para la epileptogénesis, que los sin-
crónicos, que la activación postexcisión puede ser un fe-
nómeno más benigno y lo más importante, que las puntas
residuales inalteradas por la resección correlacionaron con
una mayor proporción de recurrencia de crisis.28

La valoración del tipo y topografía del patrón específi-
co de descarga epileptiforme resulta de utilidad para de-
terminar la magnitud de la resección. Gómez-el Utrero
y cols. realizaron un estudio prospectivo en 33 pacientes
con ELT refractaria sometidos a cirugía, basada en la
localización de las anomalías interictales, estos autores
propusieron una clasificación de los resultados del ECoG
en cinco tipos: tipo I (mesial), tipo II ( mesial con propa-
gación neocortical), tipo III (mesial y localización
neocortical independiente), tipo IV (neocortical con pro-
pagación del mesial) y tipo V (neocortical). Establecieron
en este reporte que los tipos I y II correlacionaban con un
resultado quirúrgico bueno, pero en ese estudio se inclu-
yeron casos con ELT de diversas etiologías.29

PATRONES ECOG Y DCF EN
LA EPILEPSIA DEL LÓBULO TEMPORAL
CON PATOLOGÍA DUAL (ELT-PD)

En 5-30% de las resecciones temporales realizadas
como tratamiento de la epilepsia fármaco resistente se
reportó patología dual (PD) microscópicamente.3,30 El

diagnóstico de patología dual implica la asociación de es-
clerosis del hipocampo (EH) con lesión extrahipocampal
macroscópica, tumores, malformaciones del desarrollo
cortical como las displasias corticales,31,32 aunque las pa-
tologías microscópicas también pueden considerarse.33 El
significado clínico de las displasias corticales microscópi-
cas en el lóbulo temporal encontrada en 10-50% de pa-
cientes con esclerosis hipocampal constituye un proble-
ma de intenso debate.34-37 Los primeros estudios
planteaban que los pacientes donde se asociaba esclero-
sis del hipocampo y displasia cortical microscópica tenían
un riesgo más alto para la recurrencia de las crisis des-
pués de la cirugía de la epilepsia comparado con aquellos
que solo presentaban esclerosis mesial del temporal.38,39

Recientes investigaciones demuestran que estos pacien-
tes pueden tener un resultado favorable cuando ambas
patologías se resecan.37,40-42

La patología dual no implica necesariamente peor
resultado considerando la condición libre de crisis
posquirúrgica.40,43 Las diferencias observadas en la
evolución podrían estar relacionada con las razones
siguientes:

1. Las formas ligeras de displasia cortical focal (DCF)
pueden tener una mejor evolución sólo por la localiza-
ción preferencialmente en el lóbulo temporal. El resul-
tado puede ser entonces secundario a una mejor opor-
tunidad para lograr la resección quirúrgica completa
del tejido afectado.

2. El propio subtipo histológico tiene un impacto en el re-
sultado en los pacientes con DCF. A favor de la hipóte-
sis 1 se encuentra el hecho de que los pacientes con
DCF en el lóbulo temporal con y sin patología dual tien-
den a tener un resultado posquirúrgico mejor que aqué-
llos con DCF extratemporal. 44 Resultados más pobres
se observan en los pacientes con DCF multilobar y en
los pacientes con resección incompleta de la lesión, lo
cual es más común en las DCF extratemporales.45-47

Se ha hipotetizado que el subtipo histológico puede
influenciar los patrones electrocorticográficos
interictales en los pacientes con la esclerosis del
hipocampal y podría ayudar a distinguir entre los
subtipos de DCF. La relación entre los patrones
epileptiformes y los cambios histopatológicos resultan
hoy un fuerte argumento para la realización de
electrocorticografía guiando la resección, en los pacien-
tes con ELT-PD farmacorresistente.48,49

Pocos estudios relacionados con los patrones
ECoGráficos en pacientes con ELT-PD están disponibles
en la literatura.50-52 Palmini y cols. reportaron que las des-
cargas epileptiformes ictales o continuas (patrones
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reclutantes/dereclutantes, ráfagas repetitivas y puntas rít-
micas quasi continuas se relacionaban con las displasias
corticales.53 En un estudio que realizamos en el Centro
Internacional de Restauración Neurológica Habana Cuba
(datos enviados a publicar), hemos observado el patrón
de descargas repetitiva en todos los pacientes con DCF
microscópica tipo 1b y en 75% de aquellos con DCF 1a.
El patrón de puntas repetitivas se presentó en 75% de los
pacientes con DCF 1 y 1b (Figuras 1-2).

Se han descrito varios tipos de patrones de descarga
epileptiforme en los pacientes con DCF, pero la falta de

una clasificación aceptada de estos patrones ECoGráficos
ha provocado el uso de diferentes términos y definicio-
nes. De igual forma para la evaluación de los resultados
del ECoG en las displasias corticales se han usado dife-
rentes nomenclaturas y definiciones tales como: las pun-
tas repetitivas lentas, las descargas de puntas rítmicas,54

patrones de crisis (consistentes en puntas continuas, es-
tallidos o ráfagas de puntas rítmicas y trenes de actividad
rápida),55 descarga epileptogénica continua,56 puntas rít-
micas frecuente o continuas,57 y puntas frecuente conti-
nuas.58 Esta diferencia en la terminología ha hecho difícil
la comparación de los resultados. Sin embargo, la conti-
nuidad y la ritmicidad parecen ser características impor-
tantes de estos patrones.59

La asociación entre DCF ligera y epileptogenicidad
expresada por la presencia de puntas en el ECoG ha es-
tado sujeta a intenso debate. Cualquier tipo de displasia
cortical podría ser epileptogénica o eléctricamente inerte.
Desde el punto de vista histopatológico, las células
balonadas en la displasia cortical representan un alto gra-
do de DCF 2b, implicando un incremento en la
epileptogenicidad; sin embargo, los hallazgos ECoGráficos
no son consistentes con este punto. Rosenow y cols. en-
contraron que las células balonadas estaban asociadas con
una alta frecuencia de crisis y un mayor número de elec-
trodos registrando puntas frecuentes continuas, implican-
do epileptogenicidad incrementada.60 Sin embargo,
Marusic y cols. observaron que regiones que contenían
estas células mostraban epileptogenicidad disminuida en
ocho pacientes con DCF que involucraba el área de Bro-
ca o perirolándica.61 Esto resulta congruente con los re-
sultados de Cepeda y cols., los cuales no encontraron

Figura 1. Patrón ECoG intraoperatorio caracterizado por descar-
gas repetitivas registradas en la neocorteza temporal. Paciente con
diagnóstico histopatológico de esclerosis hipocampal y DCF
neocortical 2b temporal derecha.

Figura 2. A. Patrón ECoG intraoperatorio caracterizado por puntas repetitivas registradas en la neocorteza temporal. Paciente con diagnós-
tico histopatológico de esclerosis hipocampal y DCF neocortical 1b temporal derecha. B. Corte histológico donde se muestra DCF tipo 1b, se
observan anormalidades arquitecturales, (dislaminación) más neuronas gigantes o inmaduras. H-E. (x10).
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correlación entre la presencia de células balonadas y el
grado de anormalidad en el ECoG.62 El hecho de que áreas
de displasia cortical severa puedan estar eléctricamente
inertes se ha verificado también en los pacientes con es-
clerosis tuberosa en los cuales se identifica un tuber prin-
cipal o líder, mientras que la mayoría de los tuber adicio-
nales pueden no ser epileptogénicos.63-65

Las descargas tipo puntas continuas no se ven exclu-
sivamente en los pacientes con DCF, sino también en los
pacientes con otros tipos de patologías, como la gliosis
postraumática, o los tumores glioneuronales de bajo gra-
do.56,66 En general esta actividad puede ser un marcador
de epileptogenicidad, indicando un sustrato fisiopatológico
o histológico común. En la figura 3 mostramos el patrón
ECoGráfico en un paciente con tumor neuroepitelial
disembrioplástico con localización en el lóbulo temporal
derecho operado en nuestra institución. Ferrier CH en-
contró asociación entre los patrones de descarga
epileptiforme tipo puntas continuas o descargas reclutantes
y la densidad neuronal en la lesión, indicando que una alta
densidad neuronal podría ser crucial para la generación
en el tejido de puntas continuas y descargas reclutantes,
al menos en los pacientes con DCF o tumores
glioneuronales.67

De hecho, ya en 1949, Jasper reportó descargas
epileptiformes rítmicas y periódicas en el ECoG de un
paciente con epilepsia postraumática con extensa gliosis.68

Posteriormente, Rasmussen encontró que las descargas
epileptiformes continuas no eran raras en la epilepsia del
lóbulo frontal, probablemente debido a la alta incidencia

de epilepsia postraumática en este grupo de pacientes.69

Se han publicado también al menos dos ejemplos claros
de descarga epileptiforme continua localizada debido al
gliosis cerebral.70 Guerreiro y cols. reportaron una serie
de 30 pacientes con epilepsia del lóbulo parietal u occipital
notumoral donde siete de ocho pacientes con gliosis te-
nían descarga epileptiformes continuas en el ECoG (pun-
tas u onadas lentas angulares rítmicas continuas a una
frecuencia de 2 a 8 Hz).71

Estas consideraciones abren nuevas áreas de debate
y resulta obvio que para obtener información detallada
sobre estos aspectos, se impone el estudio de grandes
grupos de pacientes.

CONCLUSIONES

La utilidad del ECoG intraoperatorio durante las
resecciones temporales estandarizadas anatómicas es
limitada, en tanto el registro intraoperatorio de las es-
tructuras mesiales puede definir la extensión de la re-
sección hipocampal y maximizar los resultados de la
evolución posquirúrgica. El ECoG intraoperatorio per-
mite guiar la resección, mapear zonas elocuentes y de-
terminar la extensión de la zona epileptogénica no
visualizada por técnicas de neuroimágenes. La relación
entre los patrones del ECoG y los tipos histopatológicos
de displasia cortical focal avalan el extraordinario valor
de esta técnica en las malformaciones del desarrollo de
la corteza temporal en pacientes con epilepsia del lóbulo
temporal con patología dual.

Figura 3. A. Patrón ECoG intraoperatorio de puntas continuas registradas en la neocorteza temporal. Se muestra mapeo de la actividad
epileptiforme ECoGráfica. Paciente con diagnóstico histopatológico de tumor neuroepitelial disembrioplástico (TND) temporal derecho.
B. Corte histopatológico caracterizado por elementos glioneuronales con disposición columnar perpendicular a la superficie cortical. Haz de
axones tapizados por células semejantes a oligodendrocitos y entre estas columnas, neuronas con citología normal flotando en una matriz
rica en mucina. H-E.
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