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Resumen

Las displasias corticales en epilepsia del lóbulo temporal son un importante grupo de enfermedades que conforme avanza la 
tecnología diagnóstica se hacen cada día más frecuentes. La clasificación de Palmini nos permite ordenar los hallazgos histo-
patológicos y generar grupos de trabajo para pronóstico y tratamiento. A través de la búsqueda de diagnóstico histopatológico 
de displasia cortical se identificaron un grupo de 16 pacientes comprendidos entre 2 años, operados por el equipo de cirugía de 
epilepsia del INNN, con estudios para clínicos y utilización intraoperatoria de electrocorticografía, con el fin de determinar patrones  
de actividad características según grado de displasia. Dado tamaño de muestra nuestras observaciones sólo nos permiten co-
mentar cierta relación con actividad rápida y muy rápida de trenes de onda aguda y polipuntas en displasias tipo 2. Independiente 
del grado histológico, la utilización y resección de neocorteza guiado por electrocorticografía permitió obtener en este grupo 
estudio un 81,25% de pacientes en Engel I.
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Abstract

Cortical dysplasia in temporal lobe epilepsy are an important group of diseases with advancing diagnostic technology are beco-
ming ever more frequent. The Palmini classification allows us to order the histopathological findings and create working groups to 
prognosis and treatment. Through the search for histopathological diagnosis of cortical dysplasia identified a group of 16 patients 
ranging from 2 years, operated by the team INNN epilepsy surgery, with clinical studies and intraoperative electrocorticography 
use, in order to determine patterns activity characteristics according to degree of dysplasia. Since our observations sample size 
only allow us to discuss some activity regarding fast and very quick and sharp wave trains in dysplasias polyspikes type 2. Inde-
pendent histological grade, use and neocortex resection guided by electrocorticography yielded own study in this group 81.25% 
of patients in Engel I.
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Introducción

En epilepsia nos encontramos con una 
sincronización anormal de la actividad 
neuronal, constituyendo el segundo tras-
torno neurológico más frecuente a nivel 
mundial. Esto la convierte en un proble-

ma social y económico importante que 
conlleva una gran discapacidad.
(Engel y Taylor, 1997). La epilepsia del 
lóbulo temporal (ELT) asociada a escle-
rosis mesial es la forma de presentación 
más frecuente, y dentro de este grupo 
es común observar pacientes quienes, 

a pesar de recibir un tratamiento farma-
cológico adecuado, continúan presen-
tando crisis epilépticas (Engel, 1989). 
Las displasias corticales focales (DCFs) 
son una causa común de epilepsia re-
fractaria en niños y adultos. Estas dis-
plasias, representan anormalidades de 
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la proliferación celular, migración, y dife-
renciación, que se generan en una etapa 
temprana o intermedia de la gestación 
durante el desarrollo de la arquitectura 
cortical (Madam M & Grant, 2009).
Aproximadamente un tercio de los pa-
cientes con epilepsia son refractarios al 
tratamiento médico, y la cirugía de epi-
lepsia es una opción terapéutica efectiva 
en un grupo selecto de estos pacientes. 
La cirugía de resección está particular-
mente recomendada para ciertos sín-
dromes quirúrgicamente remediables, 
incluyendo epilepsia del lóbulo temporal 
mesial, quizá la forma de epilepsia más 
común y más frecuentemente refrac-
taria a tratamiento farmacológico; y las 
epilepsias neocorticales, que incluyen 
varias etiologías con diferentes niveles 
de epileptogenicidad (Engel et al., 2003; 
Tonini et al., 2004; Tellez-Zenteno et al., 
2005; Spencer et al., 2008).
Dentro de estas etiologías encontramos 
a las displasias corticales, que represen-
tan anormalidades de la proliferación, 
migración  y diferenciación celular, las 
cuales -se cree- se originan en la gesta-
ción, cuando la citoarquitectura cortical 
se encuentra en desarrollo. La etiología 
de la lesión es pobremente entendida y 
se ha postulado que es debido a lesio-
nes focales in útero o mutaciones gené-
ticas responsables de la proliferación o 
diferenciación. Gracias a los avances en 
el diagnóstico e investigación del com-
plejo esclero tuberoso, se han llegado a 
reconocer las proteínas asociadas a la 
génesis de las displasias, como hamarti-
na y tuberina, codificadas por los genes 
TSC, TSC2 y la cascada de señales re-
lacionadas con el mTOR. Estas proteí-
nas inhiben la proteína de transcripción 
excesiva por activación y regulación in-
versa de rapamicina (Crino et al. 2007).
Las lesiones displásicas se relacionan 
con el concepto de zona de inicio ictal, 
aunque es poco claro si el estímulo ictal 
se origina en estas células o en el tejido 
adyacente. La evidencia reportada en 
estudios de EEG (electroencefalogra-
ma), ECoG (electrocorticografía) y PET 
(tomografía por emisión de positrones) 
demuestra que existe una red del tejido 
displásico funcionalmente integrada al 
tejido sano. En estudios de muestras de 
tejido humano, se ha demostrado que 
las neuronas displásicas son hiperexci-
tables, y las células en balón y gigantes 
son eléctricamente inertes (Rosenow et 
al. 1998, Ferrier et al. 2006). De acuerdo 
a lo expuesto anteriormente, la distinción 
del tipo de displasia es crucial en el pro-

nóstico del paciente, conociéndose hoy 
en día, a grandes rasgos, que las displa-
sias tipo II tienen mayor recurrencia que 
las tipos I. Los avances en la localización 
y definición histopatológica mediante 
estudios funcionales y neurofisiológicos 
deben contribuir significativamente para 
definir los factores pronósticos y dismi-
nuir la morbilidad de esta entidad.
Durante las últimas cinco décadas, la 
electrocorticografía (ECoG) ha sido utili-
zada para localizar la zona irritativa, ma-
pear las funciones corticales y predecir 
el éxito de la cirugía de epilepsia. A pesar 
de este uso común, existen pocos es-
tudios que evalúen su eficacia en estas 
áreas (Kuruvilla and Flink 2003). Varios 
estudios recientes han mostrado que 
las puntas observadas durante la ECoG 
no son útiles para determinar los bordes 
de la resección temporal anterior. Sin 
embargo, en la práctica diaria se utiliza 
esta técnica para las resecciones opti-
mizadas del lóbulo temporal anterior en 
muchos centros (Falconer et al., 1955). 
Schwartz et al., realizó una ECoG pre y 
post resección en 29 pacientes conse-
cutivos con mTLE quienes fueron some-
tidos a recesiones temporales anteriores 
estandarizadas realizadas por un solo 
cirujano. Todos estos pacientes tuvieron 
puntas inter-ictales temporales y HS en 
la IRM preoperatoria, la evaluación pa-
tológica del tejido resecado confirmó HS 
en todos los pacientes. Después un se-
guimiento promedio de 25 meses, 72% 
de los pacientes estuvieron libres de cri-
sis y 28 pacientes tuvieron algunas crisis 
después del primer mes de operados. 
Dentro del número total de pacientes, 
catorce (48%) tenían descargas inte-
rictales activas fuera del área planeada 
de resección reveladas por la ECoG 
preoperatoria. Los autores concluyeron 
que ni la presencia de las puntas o de 
la frecuencia en el ECoG se relacionaba 
con el resultado en el control de crisis. 
En el estudio mencionado, 11 (38%) 
de los pacientes tenían puntos residua-
les después de la resección y 18 (62%) 
tenían nuevas puntas en la ECoG post-
resección (Schwartz et al., 1997). Ac-
tualmente no existe un consenso de que 
tanto hipocampo debe ser resecado. 
Este hecho es relevante, debido a que la 
causa más común de falla quirúrgica en 
la cirugía de epilepsia del lóbulo tempo-
ral es la inadecuada resección del hipo-
campo (Kuruvilla and Flink 2003; Kanner 
et al., 1995; Nayel et al., 1991; Jooma 
et al., 1995). Según algunos autores, la 
resección hipocampal mayor o exten-

dida puede conducir a déficit verbal en 
regiones temporales dominantes o de 
memoria no-verbal en regiones tempo-
rales no dominantes. (Milner, 1972; Katz 
et al., 1989; Helmstaedter and Elger, 
1998; Nunn et al., 1999). Otros investi-
gadores han mencionado que no existe 
una correlación entre la extensión de la 
resección del hipocampo y la disfunción 
de la memoria (Weyler et al., 1995; Wolf 
et al.,1993; Hermann et al., 1999). Otros 
estudios demuestran que la ausencia 
de alteraciones patológicas de pérdida 
neuronal en el hipocampo se correla-
ciona con los déficits de memoria post-
operatorios (Davies et al., 1998; Bell y 
Davies, 1998; Baxendale et al., 1998). 
En fin sigue siendo un punto controver-
sial el uso o no de esta herramienta de 
neurofisiología intraoperatoria.

Objetivo

Analizar estudio electrofisiológico y co-
rrelación con displasia cortical.
Determinar evolución post-operatoria 
de los pacientes según clasificación de 
Engel.

Material y Métodos

Evaluación y selección de
los pacientes

Se seleccionaron pacientes registrados 
en el programa de epilepsia con indi-
cación de cirugía por refractariedad a 
tratamiento farmacológico del INNN, en 
periodo de 2 años, que presentaban:
a) Evaluación pre-quirúrgica y clasifica-

ción de tipo de epilepsia, hipótesis 
diagnóstica de origen (displasia o 
esclerosis mesial o patología dual), 
ubicación temporal de zona de inicio 
ictal.

b) Reporte histopatológico que demos-
trara displásica cortical focal tempo-
ral (según Palmini).

c) Estudios de resonancia magnética 
(RM) de 0,5 ó 3 Teslas con las se-
cuencias de T1, T2 y FLAIR.

 Los criterios de RM sugestivos de 
displasia focal temporal fueron anor-
malidad de giros, engrosamiento 
focal de la corteza, pobre  sustan-
cia gris y sustancia blanca o un in-
cremento de intensidad anormal de 
la señal cortical o subcortical. Los 
datos de RM compatibles con es-
clerosis hipocampal, incluyeron una 
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disminución de volumen del hipo-
campo afectado, aumento anormal 
de señal hipocampal en secuencia 
T2 y FLAIR, aumento del espacio 
del cuerno temporal, retracción del 
brazo del fornix unilateral a la HS y 
disminución ipsilateral del cuerpo 
mamilar.

d) Cirugía de lóbulo temporal con corti-
cografía intraoperatoria.

El protocolo habitual de cirugía de epi-
lepsia involucra evaluación electrofisio-
lógica intra- operatoria, utilizando mallas 
de 24 ó 20 canales según la necesidad o 
disponibilidad de material, monitorizado 
por neurofisiólogo experto. Se realiza un 
esquema de ubicación espacial de elec-
trodos con respecto a anatomía tempo-
ral, se coordina con equipo de anestesia 
grado o dosis de anestésicos según ha-
llazgos fisiológicos eléctricos y se pro-
cede a registro y grabación de datos en 
tiempo real. Se realizó una descripción 
del procedimiento neuroquirúrgico de 
cada paciente con diagnóstico patológi-
co confirmado de DCF, dependiendo de 
la optimización del procedimiento guia-
do por ECoG. A partir de los diagnósti-
cos histopatológicos de DCF, se analizó 
la ECoG, se documentaron los protoco-
los de anestesia de cada procedimiento 
quirúrgico. Los patrones de ECoG se 
clasificaron en 4 patrones:
a) Puntas aisladas, cuya amplitud es 

mayor de 200 µV de amplitud, fre-
cuencia > 7Hz, disparo irregular.

b) Puntas repetitivas: duración del bro-
te > 0,5 segundos, amplitud mayor 
de 200 µV, frecuencia de ± 7-10 Hz, 
disparo regular.

c) Paroxismos rápidos: duración del 
brote > 0,5 segundos, frecuencia 
>10 Hz, disparo regular.

d) Trenes de puntas lentas repetitivas: 
duración del brote > 0,5 segundos, 
amplitud mayor de 200 µV, frecuen-
cia < 7Hz disparo regular.

Estos patrones se establecieron de 
acuerdo a dos estudios previos (Morales 
Chacón L et al., 2009; Boonyapisit et al., 
2003). Además se evaluó la frecuencia 
del patrón clasificándose en VF: very 
frequent o muy frecuente (> 20/min); F 
frequent o frecuente (5-20/min); R rare o 
raro (< 5/min), y finalmente la presencia 
de actividad epiléptica residual y de apa-
rición de actividad epiléptica nueva por 
desaferentación.
El seguimiento de los pacientes se llevó 
a cabo en la consulta externa utilizando 

la clasificación de Engel para resultados 
quirúrgicos.

Resultados

Del total de pacientes que ingresaron 
al programa de cirugía de epilepsia se 
pudo encontrar información requerida 
en 16 pacientes, 11 pacientes (68,7%) 
fueron mujeres y 5 pacientes varones 
(31,3%). El promedio de edad de los pa-
cientes fue de 33 años, comprendiendo 
un rango entre 19 y 51 años. El diag-
nóstico de epilepsia de origen temporal 
se lateralizó en 7 pacientes hacia lóbulo 
temporal derecho y 9 en lóbulo temporal 
izquierdo. El promedio de edad al inicio 
de epilepsia fue de 8.6 años, con rango 
de 1 a 26 años. El promedio de tiempo 
de evolución de epilepsia hasta la in-
dicación de cirugía fue de 24,87 años, 
comprendiendo un rango entre 6 a 41 
años. Dentro de los estudios evaluados 
un 100% de la IRM cerebral pre-quirúr-
gica (0,5 y 3,0 teslas) evidenció algún 
hallazgo patológico en imagen. Dentro 
de los informes radiológicos analizados 
se encontró como parte del informe final 
la presencia de esclerosis mesial y tem-
poral (EMT) en el 62,5%, EMT y displasia 
cortical en el 18,75%, tumores gliales de 
bajo grado en el 12,5% de y finalmente, 
gliosis en el 6,25%. Gráfico1.

Técnica quirúrgica, resultados 
anatomopatológicos y
electrofisiológicos

En relación a la cirugía, esta fue realiza-
da por neurocirujano sub-especialista en 
epilepsia. En un 62,5% se realizó lobec-
tomía más amigdalo-hipocampectomía, 
que consiste en resección microquirúr-
gica de giros T2-T3, y posteriormente, 
resección hacia la región basal tempo-
ral, con el fin de llegar a región mesial. 
Si bien esta podría ser una técnica es-
tándar en neurocirugía de epilepsia del 
lóbulo temporal, se ha introducido, con 
ayuda de la ECoG intraoperatoria la 

variación microquirúrgica de resección 
escalonada de tejido o resección se-
gún actividad electrocorticográfica pa-
tológica. Otras variantes utilizadas de 
la técnica, como parahipocampectomia 
selectiva, lobectomía más amigdalohpo-
campectomía asociado a resección de 
lesión o amigdalo-hipocampectomía se-
lectiva trans T3, representan, cada una, 
un 12,5% del grupo evaluado. Figura 1.
Se registró un 31% de complicaciones 
y 0% de mortalidad. Dentro de las com-
plicaciones presentes tenemos infección 
de herida operatoria (1), fístula de líquido 
cefalorraquídeo (2), paresia transitoria 
del III par craneal (1) y un hematoma ex-
tradural quirúrgico (1), sin complicacio-
nes posteriores. Los resultados de histo-
patología fueron obtenidos de informes 
en laboratorio de neuropatología expe-
rimental del INNN. El tipo I de displasia 
cortical fue observada en el 6,25% de 
los pacientes, las de tipo 2A en el 25%, 
siendo la 2B la más frecuente, alcanzan-
do un 56,25%. Un 6,25% se presentó, 
tanto para el grupo de displasia tipo 2b y 
tumor, como para la asociación de 2 gra-
dos de displasia 2A y 2B en la muestra. 
Sólo hubo 3 pacientes (18,75%) donde 
no se logró identificar como hallazgo 
histopatológico esclerosis mesial tempo-
ral, estos tres pacientes, sí presentaban 

Figura 1. 

Figura 2. Displasia cortical, técnica hematoxilina-
eosina, tipo IIA.Gráfico 1.

Tumor (2)
EMT (10)
Gliosis (1)
EMT +
displasia (3)
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displasia tipo 2B en neocorteza. (Tabla 1, 
Figuras 2, 3 4 y 5).
Si bien el grupo evaluado fue pequeño, 
se evidenció una asociación o presencia 
más evidente en grado II de la clasifica-
ción de Palmini, de trenes de ondas agu-
das, ondas agudas y poli-puntas, como 
a la vez una mayor frecuencia, tipo muy 
rápida o > 20/min. Tablas 2 y 3.
Se debe explicar inicialmente, que en 
cada cirugía de lóbulo temporal se eva-
lúan de forma rutinaria electrofisiológi-
camente la región lateral, basal, mesial 
y polo del lóbulo temporal, y esporádi-
camente, según criterio del cirujano y 
neurofisiólogo, extra temporal. Tenien-
do en claro este punto la ubicación de 
mayor actividad epiléptica, corroborada 
con su paralelo histopatológico de dis-
plasias corticales en el estudio EcoG 
intra-operatorio, se encontró, en orden 
decreciente, una mayor frecuencia de 
actividad epiléptica a nivel lateral, basal, 
mesial y polo del lóbulo temporal. Tabla 
4.
Al final de todo procedimiento neuro-

tra se observó 6 pacientes con actividad 
residual en su registro intra-operatorio, 
cabe destacar que en el 83% de los 
casos con actividad residual la muestra 
histopatológica demostró finalmente dis-
plasia tipo 2B (Tabla 5).
El tipo de actividad residual registrada 
fue variable en los pacientes al final de la 
cirugía (cuadro inferior), pero sí destaca 
que el patrón de frecuencia fue princi-
palmente del tipo raro o de aparición de 
actividad menor a 5 por minuto.

Resultados clínicos en seguimiento

Nuestros pacientes fueron seguidos 
dentro de un promedio de 7 meses post-
quirúrgico, en   rango de 1 a 18 meses, 
siendo reevaluados en la consulta exter-
na del INNN, donde se registró la evo-
lución clínica de paciente y presencia o 
no de crisis. Se encontró que un 81,25% 
de los pacientes se encontraba en Engel 
I, un 12,5% en Engel 2 y un 6,25% en 
Engel 3, no teniendo pacientes en Engel 

Figura 3. Displasia cortical y tumor de bajo grado, 
técnica H-E.

Figura 4.

Tabla 1

Tipo de displa-
sia

Frecuencia %

Tipo I 6,25

2 A 25

2 B 56,25

2 B + tumor 6,25

2 A + 2 B 6,25

Figura 5. Electrocorticografía pre operatoria en paciente con displasia cortical.

Tabla 2

Grados de 
displasia / 
hallazgo de 
ECoG

1. Pun-
tas infre-
cuentes

2. Polipun-
tas

3. Com-
plejos de 

P-OL

4. Trenes 
de ondas 
agudas 

(10s)

5. Onda 
aguda

Displasia 1 1 1 0 0 0

Displasia 2 A 1 2 1 3 3

Displasia 2 B 6 6 1 6 2

Displasia 2 A 
+ 2 B

1 0 0 0 0

Displasia 2 B 
+ tumor

0 0 0 1 0

P-OL: punta onda lenta

quirúrgico en epilepsia, se procede a 
un nuevo registro para determinar ac-
tividad eléctrica residual y así proceder 
a resección escalonada según criterio y 
experiencia del neurocirujano. Del total 
de cirugías realizadas en nuestra mues-
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4. Del grupo que no se encontraba en 
Engel I, se obtuvieron 3 casos, siendo 2 
de ellos pacientes con actividad residual 
en el registro corticográfico.

Discusión

La cirugía de epilepsia del lóbulo tempo-
ral comprende el 70% a 80% de todas 
las intervenciones quirúrgicas realizadas 
en pacientes portadores de epilepsia 
refractaria (Zentner J,). Los pacientes 
con epilepsia fármaco resistente sus-
ceptibles de ser tratados con cirugía 
son solo aquellos en los que se logra 
detectar adecuadamente una zona ictal. 
Nuestro universo de pacientes cae den-
tro del grupo de epilepsias refractarias 
a los cuales la alternativa quirúrgica es 
la herramienta demostrada de utilidad, 

ya descrito en el trabajo publicado por 
Wiebe.
Nuestro estudio es de carácter observa-
cional y descriptivo dado el número re-
ducido de pacientes que actualmente 
cuentan con la información exigida y en 
forma completa, pero es el inicio de una 
futura serie que se desarrollará con el 
tiempo, dado las características actuales 
de trabajo del equipo de neurocirugía, 
neurofisiología y del laboratorio experi-
mental. Nuestra población presentó un 
promedio de edad de 33 años, lo cual es 
relativamente joven, pero debemos tener 
en cuenta el tiempo de evolución de la 
enfermedad, cercana a los 25 años, an-
tes de considerar la cirugía como alter-
nativa terapéutica, tiempo que incluyo al 
final de su evolución fármaco resistencia. 
Los resultados de la cirugía del lóbulo 
temporal deben ser interpretados a la luz 

de la selección adecuada del paciente, 
tipo de evaluación prequirúrgica, tipo de 
intervención, resultado histopatológico y 
evaluación post-operatoria. Si bien la 
mayoría de los estudios publicados a la 
fecha son de observación, nuestro gru-
po de pacientes, con seguimiento en 
promedio de 7 meses, estableció una 
evolución favorable o Engel I en el 
81,25% acorde a resultados internacio-
nales (Tassi et al., 2002), con énfasis en 
que toda la muestra tiene diagnóstico 
consignado de algún grado de displasia. 
Otro punto importante es la ausencia de 
mortalidad en nuestra casuística, impor-
tante al momento de comentar los ries-
gos implicados en todo procedimiento 
neuroquirúrgico. En relación a displasias 
corticales debemos comentar que la 
evolución en su descripción histopatoló-
gica, debió ir de la mano con las evalua-
ciones imagenológicas, pero sigue sien-
do en la actualidad, un ítem de difícil 
diagnóstico para los neurorradiólogos, 
sobre todo malformaciones de menor 
grado o microdisginesias. Se habla ac-
tualmente de una incidencia de displa-
sias corticales de un 32% a un 64% en 
epilepsia del lóbulo temporal, asociado 
habitualmente a esclerosis mesial, pre-
sentándose esta relación en la población 
pediátrica en un 79% y en pacientes 
adultos a un 65% según las series 
(Blümcke et al., 2002). Nuestra serie de 
pacientes presentó esclerosis mesial 
como principal sustrato histopatológico 
que acompaña a displasias corticales 
(68,75%), pero del punto de vista image-
nológico, sólo 2 pacientes (12,5%) tuvie-
ron evidencia de displasia cortical y es-
clerosis mesial. Varios autores han suge-
rido que la resección extensa, involu-
crando la imagen y la zona epileptógena, 
y por ende agresiva de las lesiones dis-
plásicas, favorecen la expectativa de 
buenos resultados. Russo et al., Fauser 
et al., y Hudgins et al., (2006) han descri-
to que lesiones displásicas tipo I tienen 
mejor resultado en el control de crisis, 
sin embargo, Chung et al y Choi et al., 
(1991), por el contrario, atribuyen que 
lesiones leves o microdisginesias ten-
drán peor pronóstico. Desafortunada-
mente aún la correlación imagenológica/
histopatológica no nos permite a cabali-
dad tener un factor pronóstico de rele-
vancia. En relación al estudio electrofi-
siológico de displasias corticales autores 
como Gambardella et al., han reportado 
dos morfologías distintas de presenta-
ción, trenes repetitivos, rítmicos, de 4 a 
10 Hz, puntas y ondas agudas de 1 a 4 

Tabla 3

Grados de displasia / 
frecuencia de ECoG

VF, very frequent 
(> 20/min)

F, frequent
(5 - 20/min)

R. rare
(< 5/min)

Displasia 1 0 0 1

Displasia 2 A 3 2 3

Displasia 2 B 3 3 2

Displasia 2 A + 2 B 1 0 1

Displasia 2 B + tumor 0 1 0

Tabla 4

Grados de displasia / 
Localizaciones de mayor 
actividad eléctrica cortical

Basal Polo Lateral Mesial

Displasia 1 0 0 1 1

Displasia 2 A 3 1 1 3

Displasia 2 B 5 4 9 2

Displasia 2 A + 2 B 1 1 0 1

Displasia 2 B + tumor 1 0 0 0

Tabla 5

Actividad 
epiléptica 
residual

Displasia
1

Displasia 
2 A

Displasia 
2 B

Displasia 
+ Tu

Displasia 
2 A y 2B

Si 0 1 5 0 0

No 1 3 34 1 1
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segundos y un ritmo casi continuo de 
ondas agudas de 2 a 7 Hz. Otros como 
Boonyapisit et al., han encontrado, en 
relación a displasias, puntas repetitivas 
de alta amplitud, todos estos hallazgos 
han sido descritos tanto a nivel de la le-
sión como perilesional confirmando la 
actividad intrínseca epileptogénica de 
las displasias corticales. En los centros 
donde se utiliza de rutina electrocortico-
grafía la hipótesis de trabajo se basa en 
el principio de remoción de la lesión y la 
zona epileptógena. Los resultados falli-
dos en cirugía pueden deberse a una 
variedad de causas que pueden diferir 
de paciente en paciente. Se pensaba 
que en la mayoría de los casos la resec-
ción incompleta de la zona epileptógena, 
dejando tejido patológico en la periferia 
era la principal causa, pero con el tiempo 
del desarrollo de la investigación las hi-
pótesis se fueron inclinando hacia el teji-
do epiletogénico extra hipocampal o ex-
tra temporal. Por lo que el uso de la 
ECoG intraoperatoria tuvo sus distracto-
res en cuanto a utilidad y costo benefi-
cio. Las ventajas obvias de su uso son 
las propiedades flexibles de electrodos 
superficiales, la posibilidad de grabar las 
señales eléctricas, antes y después de 
etapas quirúrgicas, la posibilidad de esti-
mular áreas elocuentes, y por su contra-
parte, sus principales defectos, se ba-
san en que es tiempo dependiente, la 
actividad eléctrica se basa sólo en pun-
tas y ondas agudas interictales y rara vez 
una crisis, siendo muy difícil determinar 
si las señales grabadas corresponde a 
actividad irradiada o de un origen local, y 
por último el fondo eléctrico es afectado 
por anestésicos y la misma cirugía. Te-
niendo en cuenta todos estos elementos 
hoy en día la gran mayoría de los centros 
de neurocirugía de epilepsia desarrollan 
o utilizan esta técnica. Schwartz et al., 
(1997) desarrolló un trabajo donde reali-
zaba  ECoG pre y post resección en 29 
pacientes con esclerosis mesial tempo-
ral que fueron operados a través de téc-
nica tradicional de resección de lóbulo 
temporal. Todos esos pacientes tuvieron 
puntas interictales en estudio electrofi-
siológico no invasivo, y esclerosis mesial 
en IRM prequirúrgica, informándose 
posteriormente esclerosis mesial en 
anatomopatología. Después de 25 me-
ses de seguimiento 72% evolucionó en 
Engel I y el 28% presentó algunas crisis 
durante el primer mes de post operado. 
El 48% de los pacientes mostró descar-
gas interictales fuera del área planeada 
de resección en pre ECoG. Los autores 

concluyeron que ni la presencia de pun-
tas o la frecuencia se correlacionaban 
con el pronóstico. Para rebatir estas teo-
rías autores como McKhann et al., 
(2000), desarrollaron trabajos donde la 
presencia de actividad post resección en 
ECoG puede orientar o definir pronósti-
co en cuanto a volumen a resecar de 
región hipocampal o mesial. Ahora al 
analizar las cifras de validación estadísti-
ca para determinar el valor pronóstico 
ECoG se debe tener en cuenta que el 
análisis corticográfico de epilepsia del 
lóbulo temporal con y sin displasia corti-
cal neocortical representan espectros 
totalmente distintos, pero con algunos 
elementos comunes del punto de vista 
clínico, electrofisiológico de superficie e 
incluso de imagen, por lo que al momen-
to de evaluar la importancia de la ECoG 
intra-operatoria vale preguntarnos sobre 
cual es nuestro diagnóstico más ad-hoc 
y si la actividad registrada en la superfi-
cie cerebral temporal en pacientes con 
displasia más esclerosis mesial no ten-
drá un impacto mayor en la toma de de-
cisiones neuroquirúrgica in situ. En 
nuestro estudio pudimos observar la 
presencia de variabilidad en los trazos 
de electrocorticografía, a la vez una ten-
dencia mayor a presentar dichos grafo-
elementos en un frecuencia mayor (muy 
rápida o rápida) acorde a un mayor gra-
do de displasia en la muestra histopato-
lógica, fundamentalmente tipo 2 de Pal-
mini, lo que podría ser reflejo de los ha-
llazgos descritos a la actividad intrínseca 
del tejido displásico extra mesial tempo-
ral. El grado de resección del lóbulo tem-
poral es influenciado por los resultados 
reportados continuamente durante la ci-
rugía por el neurofisiólogo, pensando en 
la teoría de que el grado de extensión de 
resección está íntimamente relacionado 
con el resultado post quirúrgico cuando 
encontramos actividad extra hipocam-
pal. La zona epileptogénica, donde se 
inicia la descarga ictal es definida habi-
tualmente, como una red neuronal más 
que un zona de actividad anormal, el 
análisis de la zona epileptogénica ex-
trahipocampal es más complicada dado 
lo heterogéneo de la patología subya-
cente (Henry et al., 1993, Bertram et al., 
1998, Bartolomei et al., 2001, Bernasco-
ni et al., 2004, Lin et al., 2007, Bartolo-
mei et al., 2008). La situaciones entre 
dos extremos, del paciente “clásico” y 
del paciente sin congruencia imagenoló-
gica, donde los resultados paraclínicos 
son más aleatorios, representan la zona 
de discusión con respecto a la utilidad 

real de la electrocorticografía intraopera-
toria. Además cabe preguntar cuánto es 
posible extender la resección neocortical 
dado los hallazgos electrofisiológicos, 
sacrificando tejido cerebral elocuente, 
posiblemente en forma innecesaria. 
Ahora si pudiéramos correlacionar direc-
tamente la actividad eléctrica con posi-
bles hallazgos histopatológicos sería una 
forma indirecta de aclarar pronóstico y a 
la vez modificar la estrategia quirúrgica. 
Wu et al., demostró en pacientes pediá-
tricos la presencia de ondas rápidas en 
zona epileptógena como marcador de 
regiones displásicas con repercusión 
pronóstica, influenciando el grado de re-
sección durante la cirugía, concepto ba-
sado en que un 25% de sus pacientes 
habrían tenido otra estrategia quirúrgica 
si es que no tuviera ECoG intra-operato-
ria. Deja en claro que las regiones insular 
y mesial temporal pueden ser difícil de 
evaluar dada la restricción espacial, aun-
que no deja de enfatizar las ventajas de 
mejorar nuestros resultados sin necesi-
dad de electrodos subdurales como 
parte de una fase II, y por lo tanto, una 
morbilidad superior. Entonces, si bien 
puede no existir sustrato imagenológico 
de displasia, la presencia de oscilacio-
nes de alta frecuencia puede significar 
estar frente a la zona de inicio ictal (Jirsch 
et al., 2006), el comportamiento electro-
fisiológico sería un muestra indirecta de 
la red de, o provocada, por la displasia 
cortical, a la cual atribuimos el fenómeno 
de la epilepsia, con potenciales factores 
de predicción de “restos” de circuitos 
anómalos o directamente de tejido dis-
plásico según registro post procedimien-
to, como es el caso de 2 de 3 de nues-
tros pacientes que no disfrutaron de re-
sultados óptimos (Engel 2 ó 3) y en quie-
nes se registró actividad residual durante 
el intra-operatorio, demostrándose pos-
teriormente por histopatología grado 2B 
de Palmini, correspondiente al grado 
más severo de displasia cortical.
Es obvio para nuestro trabajo la necesi-
dad de una recopilación mayor de pa-
cientes que reúnan todas las observa-
ciones y registros para concluir con va-
lidez estadística sugerencias en relación 
a histopatología y hallazgos electrocor-
ticográficos y así definir, precozmente, 
pronóstico y evolución a largo plazo.

Conclusión

La utilidad de la electrocorticografía en 
cirugía de epilepsia puede desempeñar 
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un papel importante en pacientes donde 
la sospecha de inicio de crisis, estructu-
ral y eléctrico resida a nivel neocortical 
temporal, siendo un instrumento de ex-
ploración que aún se encuentra en fase 
de evaluación con respecto a una co-
rrelación posterior de resultados histo-
patológicos, pero que actualmente es 
de utilidad para determinar la extensión 
de la resección. Las displasia corticales 
están teniendo un papel creciente en 
epilepsia, motivo por el cual la caracte-

rización del comportamiento biológico y 
electrofisiológico es útil para crear o per-
feccionar nuevas técnicas quirúrgicas en 
su resolución. Independientemente de 
la falta de trabajos randomizados o con 
validez estadística, y lo controversial de 
cuánto tejido extra mesial a remover, el 
apoyo electrofisiológico intraoperatorio 
sigue siendo una herramienta-guía que 
todo neurocirujano de epilepsia debiera 
tener. Dado la realidad de distintos paí-
ses en Latinoamérica y su falta habitual 

de recursos, que involucra muchas ve-
ces la ausencia de registro electrocorti-
cográfico intra operatorio, las técnicas 
quirúrgicas actuales para lóbulo tempo-
ral deberían incluir neocorteza temporal 
ante la sospecha clínica o de exámenes 
paraclínicos de lesión extra hipocampal, 
para ofrecer resultados cercanos al es-
tándar internacional.
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