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INTRODUCCIÓN

Si hay una patología paradigmática de las enferme-
dades de la corteza cerebral es la que engloba a los
trastornos de su desarrollo, agrupados bajo la denomi-
nación de Malformaciones del Desarrollo Cortical. Sin
ser éste el ámbito para profundizar los diferentes inten-
tos de su clasificación1,2, sí vale la pena recordar las tres
etapas clásicas del desarrollo de la corteza humana, a
saber: a) etapa de proliferación celular, entre las sema-
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RESUMEN

Objetivo Realizar una evaluación  retrospectiva de 150 pacientes de una serie de 570 (26.3%), operados por epilepsia refractaria con
diagnóstico de algún tipo de malformación del desarrollo cortical (MDC), desde 1988 a noviembre de 2009.
Material y método. 118 niños y 32 adultos; 69 localización temporal  (42 niños, 27 adultos) y 81 extratemporal  (76 niños y 5 adultos).
La evaluación prequirúrgica incluye: características clínico-semiológicas de las crisis epilépticas, EEG de superficie, video EEG, TC
y/o RM y evaluación neuropsicológica. Población: varones: 86; mujeres 64; edad, media de 6.7 años (rango: 6 m – 18.9 a) en los niños
y media de 31.3 años (rango: 19-59 a) en los adultos. Evolución de epilepsia: media de 4.9 años para los niños (rango: 1 mes a 17
años) y media de 13.8 (rango: 2 meses a 50 años). Aspectos clínicos:  tipos de crisis: pudiendo un mismo paciente presentar más de
una de ellas, vinculadas a la localización, CPS, ausencias, crisis  tónicas, automatismos, crisis  versivas, CPC, anopsia transitoria,
“drop attacks”, “Startle epilepsia”,  escotoma, automatismos masticatorios, crisis clónicas, fotopsia, desviación ocular, “head
attacks”.   Imágenes: la TC fue normal en 5, y se realizó IRM en todos a partir de 1996. Requirieron electrodos intracraneanos crónicos
20 (13.3%) pacientes, por dificultades en la definición del foco epileptogénico.  Procedimientos quirúrgicos: resectivos: lesionectomías
63 (17 fueron ampliadas; en 5 se complementó con transección subpial múltiple (TSM) y en 1 con callosotomía de 2/3 posterior),
lobectomía temporal  anterior standard (LATS) 37, resección anteromesial de Spencer 9, corticectomías 11 (en 1 + TSM), selectivas
3, hemisferectomía anatómica 1,  lobectomía 1,  polectomía 4, desconexiones: hemisferectomías functionales  (HF) 10, hemisferoto-
mías 4, hemi-hemisferectomía 1, transección subpial múltiple (TSM) 2 y callosotomías 2. Otros procedimientos: estimulador del nervio
vago (ENV) 1 y radiocirugía 1. ECoG intra-op se realizó en 54, estimulación cortical 2 (1 niño y 1 adulto) y potenciales evocados
somatosensitivos (PESS) en 4.  RM intra-op:  en 6 pacientes.
Resultados. Hallazgos patológicos: DCF 86 (23 patología dual, asociadas a esclerosis mesial temporal, 2 “triples patologías”: DCF,
ganglioglioma y EMT, en 1 de ellas además, un componente de alteración parahipocámpica y 4 “patologías asociadas”: 3 a tumores
de bajo grado [2 gangliogliomas y 1 glioma de bajo grado] y 1 DCF asociada a MAV), de ellas, 3 son displasias corticales adquiridas;
doble patología que asocia alteraciones del desarrollo de las estructuras mesiales temporales a EMT son 4 (2 alteraciones de la
arquitectura del hipocampo, y 2 alteraciones del núcleo dentado); DNTs: 33;  esclerosis tuberosa 12; hemimegalencefalía 10;
hamartomas 5. Resultados:  Engel clase I: 113 (75.3%), clase II: 17 (11.3%), clase III: 6 (4%), clase IV: 3 (2%) pacientes. No clasificados:
con menos de 1 año post-op 2 y no clasificables 9: dos pacientes fallecidos debido a trastornos de la coagulación y pacientes a quienes
se realizó procedimientos sin posibilidad de aplicar la clasificación de Engel: 2  callosotomías, 3 ENV y 1 radiocirugía, y 1 paciente
fue perdido.
Conclusión. Las MDC representaron el  26.3% (150/570) de pacientes tratados quirurgicamente por epilepsia refractaria.
Usualmente presentan un comienzo temprano y una evolución desfavorable de la epilepsia. Sin embargo, la respuesta al tratamiento
quirúrgico fue buena con 130/150 (86.6%) en Engel clase I y II. Asimismo, los pacientes con patología doble, triple o “asociadas” todos
se encuentran en clase I y II de Engel, es decir muy buenos y buenos resultados. Estos sugieren que la cirugía  debería ser considerada
como una opción terapéutica temprana en esta patología. Tanto la ECoG como la RM intra-operatorias resultaron herramientas útiles
en la estrategia  intraoperatoria, incidiendo en la decisión de ampliar la resección, y/ o la complementación  con TSM. Se hizo necesario
implementar prácticamente todos los procedimientos quirúrgicos de que se dispone actualmente, tanto resectivos como desconexio-
nes. Un desafío particular representó la estrategia para el tratamiento de DCF que asentaban en área central, áreas de la palabra
y de la ínsula de Reil.
Palabras clave:

nas 4ª – 6ª, b) etapa de migración, semana 6ª a 24ª y c)
etapa de organización final de la corteza, a partir de la
semana 24. La mayoría de las entidades de potencial
resolución quirúrgica se agrupa en la mencionada
primera etapa de proliferación celular y son: displasias
corticales, hemimegaloencefalias, y las diversas formas
de hamartías, siendo de ellas, una de la más clásica, la
esclerosis tuberosa o enfermedad de Bourneville.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó una evaluación retrospectiva de 150
pacientes de una serie de 570 (26.3%), operados por
epilepsia refractaria con diagnóstico de algún tipo de
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malformación del desarrollo cortical (MDC), desde 1988
a noviembre de 2009. De ellos, 118 son niños y 32
adultos; 69 corresponden a localización temporal (42
niños, 27 adultos) y 81 extratemporales (76 niños y 5
adultos).

Los pacientes fueron operados luego de una comple-
ta evaluación prequirúrgica, que incluye: característi-
cas clínico-semiológicas de las crisis epilépticas, EEG
de superficie, video EEG, TAC y/o IRM y evaluación
neuropsicológica. Las MDC fueron subdivididas en
displasia cortical focal (DCF) [con o sin células balona-
das y la inclusión de heterotopías y displasias adquiri-
das], tumores neuroepiteliales disembrioplásicos (DNT),
esclerosis tuberosa (ET), hemimegalencefalia y hamar-
tomas hipotalámicos.

Población: varones: 86; mujeres 64; edad, media
de 6,7 años (rango: 6 m-18,9 a) en los niños y media de
31,3 años (rango: 19-59 a) en los adultos. Evolución de
epilepsia: media de 4,9 años para los niños (rango: 1
mes a 17 años) y media de 13,8 (rango: 2 meses a 50
años).

Aspectos clínicos: las crisis tuvieron las siguientes
características, pudiendo un mismo paciente presentar
más de una de ellas, vinculadas a la localización, CPS,
ausencias, crisis tónicas, automatismos, crisis versivas,
CPC, anopsia transitoria, “drop attacks”, “Startle epilep-
sia”, escotoma, automatismos masticatorios, crisis cló-
nicas, fotopsia, desviación ocular, “head attacks”. Imá-
genes: la TAC fue normal en 5, y se realizó IRM en todos
a partir de 1996.

Evaluación neuropsicológica: se hizo en 65 pa-
cientes, de los cuales 37 correspondieron a Test de
Wada, definiendo lateralidad en los casos en que
persistían dudas.

Cirugía en 2 tiempos: requirieron implante de elec-
trodos intracraneanos crónicos 20 (13,3%) pacientes,
por dificultades en la definición del foco epileptogénico
mediante la valoración clínica y la Video-EEG.

Localización de la lesión: temporal 69, frontal 34,
hemisférica 13, occipital 7, parietal 6, área central 6,
insular 5, hipotálamo 5, difusa 2, frontotemporal 1,
temporooccipital 1 y parietooccipital 1  (Tabla 1).

Procedimientos quirúrgicos

Resectivos: lesionectomías 63 (17 fueron amplia-
das; en 5 se complementó con transección subpial
múltiple (TSM) y en 1 con callosotomía de 2/3 poste-
rior), lobectomía temporal anterior estándar (LATS) 37,
resección anteromesial de Spencer 9, corticectomías 11
(en 1 + TSM), selectivas 3, hemisferectomía anatómica
1, lobectomía 1, polectomía 4, desconexiones: hemisfe-
rectomías funcionales (HF) 10, Hemisferotomías 4,
hemi-hemisferectomía 1, transección subpial múltiple
(TSM) 2 y callosotomías 2.

Otros procedimientos: estimulador del nervio vago
(ENV) 1 y radiocirugía 1 (Tabla 2).

Monitoreo neurofisiológico intraoperatorio: ECoG
intraoperatoria se realizó en 54, estimulación cortical 2
(1 niño y 1 adulto) y potenciales evocados somatosen-
sitivos (PESS) en 4.

IRM intraoperatoria: se realizó cirugía bajo IRM en
6 pacientes, de ellas 4 fueron reoperaciones, 2 DCF de
localización insular y 1 en áreas central y de Broca y 1
recidiva de ET frontal ; se utilizó en cirugías, como único
procedimiento, en pacientes con DCF, 1 de hipotálamo
y otro de la región insular.

Complicaciones: paresia completa transitoria del
III par craneano 2, hemiparesia transitoria 4, paresia
braquial transitoria 3, hidrocefalia 1 y 1 edema postre-
sección. Reoperaciones: 22 pacientes, de las cuales 18
fueron por epilepsia, realizándose ampliaciones de re-
secciones y desconexiones en 16, un paciente por
recidiva de DNT y 1 implante de ENV en una lesionec-
tomía previa. Las restantes se realizaron para trata-
miento de complicaciones quirúrgicas.

Tabla1. Localización topográfica de la lesión
n= 150

Localización n %

Temporal 69 46

Frontal 34 22.6

Occipital 7 4.6

Parietal 6 4

Hemisférica 13 8.6

Area central 6 4

Insular 5 3.3

Hipotálamo 5 3.3

Difusa 2 1.3

Fronto-temporal 1 0.6

Temporooccipital 1 0.6

Parietooccipital 1 0.6

Tabla 2. Patología
n= 150

Patología n %

DCF 86 57,3
DNT 33 22
Esclerosis tuberosa 12 8
Hemimegalencefalia 10 6,6
Hamartomas 5 3,3
Alteraciones de hipocampo 2 1,3
Alteraciones del núcleo dentado 2 1,3

RESULTADOS

Hallazgos patológicos

DCF 86 (23 patología dual, asociadas a esclerosis
mesial temporal, 2 “triples patologías” que asocia DCF,
ganglioglioma y EMT, en 1 de ellas además hay un
componente de alteración parahipocámpica y 4 “pato-
logías asociadas”: 3 a tumores de bajo grado [2 ganglio-
gliomas y 1 glioma de bajo grado] y 1 DCF asociada a
MAV), de ellas, 3 son displasias corticales adquiridas;
doble patología que asocia alteraciones del desarrollo
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de las estructuras mesiales temporales a EMT son 4 (2
alteraciones de la arquitectura del hipocampo, y 2
alteraciones del núcleo dentado); DNTs: 33; esclerosis
tuberosa 12; hemimegalencefalia 10; hamartomas 5
(Tabla 3). De las 86 DCF, 59 corresponden a la pobla-
ción pediátrica, 42 son extratemporales y 17 tempora-
les. En la población adulta, las 27 restantes, 24 son
temporales y 3 de localización extratemporal.

Resultados: de acuerdo a la clasificación de Engel:
están en clase I: 113, clase II: 17, clase III: 6, clase IV:
3 pacientes. No clasificados: con menos de 1 año
postoperatorio 2 y no clasificables 9: dos pacientes
fallecidos debido a trastorno de la coagulación y pacien-
tes a quienes se realizó procedimientos sin posibilidad
de aplicar la clasificación de Engel: 2 callosotomías, 3
ENV y 1 radiocirugía, y 1 paciente cuyo seguimiento fue
perdido (Tabla 4). Respecto al grupo de pacientes con
DCF, de las 42 de localización extratemporal, 29 (69%)
están en clase I, 5 en clase II (11,9%); de los 17
temporales, 12 (70,5%) están en clase I, 3 (17,6%) en
clase II y 2 (11.,7%) en clase III. En cuanto a las
displasias corticales extratemporales correspondientes
a la población adulta, los 3 (100%) están en clase I; de
los 24 de localización temporal, 18 (75%) están en clase
I y 6 (25%) en clase II. De los 23 pacientes con patología

dual, 4 son niños, mientras que la triple patología y las
patologías asociadas, todas corresponden a la pobla-
ción pediátrica, son en total 14 pacientes, de ellos 12
(85,7%) están en Engel I y 2 (14,2%) en clase II. Respecto
a la población adulta con doble patología, son 19, y se
encuentran 14 (73.6%) en clase I y 5 (26.3%) en clase II.

De la correlación de los procedimientos quirúrgicos
implementados y la clasificación de Engel, surge lo
siguiente: lesionectomías puras: clase I, 36; II, 5; III, 3;
fallecido, 1 y 1 paciente con seguimiento perdido;
lesionectomías ampliadas: clase I, 16 y 1 no clasificado,
reoperación (ENV); corticectomías: Clase I, 9; II, 1; IV, 1;
lobectomía: clase I, 1; polectomías: clase I, 4; LATS: clase
I, 28; II, 8 y III, 1; Spencer: clase I, 8 y II, 1; selectivas:
clase I, 3; hemisferectomía anatómica: IV,1; HF: I, 6; II,
1, III, 1; reoperado (ENV), 1 y fallecido, 1; hemisferoto-
mías: clase I, 3 y clase IV, 1; TSM: clase I, 2 y hemi-
hemisferectomía: clase I,1. No clasificables: 2 callosoto-
mías; 3 ENV, 2 y 1 radiocirugía.

DISCUSIÓN

Desde el trabajo pionero publicado en 19713, por el
neuropsiquiatra D. C. Taylor, el neurocirujano M. A.
Falconer, del King College Hospital, de Londres, y por
los patólogos C. J. Bruton y J. A. N. Corsellis del
Runswell Hospital de Essex (Fig. 1), pasando por los
intentos, hoy universalmente aceptados, de la clasifica-
ción de esta patología por parte de André Palmini y
colaboradores a mediado de la década del 902, así como
la introducción del concepto de displasia cortical adqui-
rida, como causa de epilepsia, introducido por Miguel
Marin-Padilla4 en el comienzo de los 2000, para final-
mente llegar al fin de dicha década (año 2009) al
concepto de “TORopatías” (siglas en Inglés que signifi-
can Target of rapamycin pathway) desarrollado por P. B.
Crino5, “caracterizadas por un desorden en la lamina-
ción cortical, citomegalia y convulsiones intratables”,
que echa nuevas luces sobre la patogénesis de estas
entidades, más que mucho se ha escrito y publicado al
respecto6-9.

Tabla 3. Procedimientos quirúrgicos
n= 150

Procedimiento n %

Lesionectomías puras (+TSM en 4) 29 19,3
Lesionectomías ampliadas (+ TSM en 1) 17 11,3
LATS 37 24,6
Spencer 9 6,0
Corticectomías (+TSM en 1) 11 7,3
Selectivas de estructuras

mesiales temporales 3 2,0
Polectomía 4 2,6
Lobectomía 1 0,6
Hemisferectomía Anatómica 1 0,6
Hemisferectomías funcionales 10 6,6
Hemisferotomías 4 2,6
Hemi-hemisferectomía 1 0,6
TSM 2 1,3
Callosotomías 2 1,3
ENV 1 0,6
Radiocirugía 1 0,6

Tabla 4. Resultados. Clasificación de Engel
n= 150

Clase n %

I 113 75,3
II 17 11,3
III 6 4,0
IV 3 2,0
< 1 año post-op 2 1,3
No clasificable (2 callotomías,
3 ENV [2 reoperaciones],
1 radiocirugía,
2 fallecidos y 1 seguimiento perdido) 9 6,0 Fig 1. Faccímil del trabajo original que reporta las primeras

descripciones de displasia cortical focal, de Taylor et al (1971).
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Lo real es que los trastornos del desarrollo de la
corteza, como causa de la epilepsia, son en el momento
actual una etiología “común” de las epilepsias en gene-
ral. Esto no debe sorprender si se tiene presente la
enorme superficie, en metros cuadrados10-12 de la cor-
teza del cerebro humano desplegada y siendo (verdad de
perogrullo) una enfermedad de las neuronas que en
conjunto e interconectadas la conforman, queda claro
el adjetivo de “común” para esta patología. El mismo
está, asimismo, avalado por todas las series de las
cirugías de las epilepsias publicadas por los más diver-
sos centros del mundo13, incluidos los nuestros14.
Desde el punto de vista estadístico las MDC como causa
de epilepsia representan no menos del 20% de las
etiologías de las epilepsias de resolución quirúrgica.
Tassi y col reportan una frecuencia del 45% en la
revisión de 243 pacientes operados por epilepsia tem-
poral15.

En este punto, es mandatorio, dejar claramente
puntualizado el peso que para el diagnóstico de estas
entidades tiene la siempre bien llamada “Revolución de
la Imagen”16-19. La revisión de nuestra serie así como la
de todos los centros previamente mencionados demues-
tra con claridad cómo una impresión diagnóstica difí-
cilmente demostrable en la era pre IRM pasó, gracias
a la evolución de la misma, a una casi certeza
diagnóstica prequirúrgica, confirmada luego por el
estudio anatomopatológico de la muestra quirúrgica.
Aunque redundante para algunos, sigue siendo necesa-
rio para muchos, insistir en que estas entidades no son
visibles en las TAC convencionales. Esto tiene enorme
importancia en la aplicación neuroclínica cotidiana cuan-
do, desgraciadamente, con frecuencia nos llegan pacien-
tes con años de evolución de epilepsias graves (caracte-
rística de las MDC) sin una imagen adecuada, que al
hacerla, orienta al médico rápidamente al planteo de la
posibilidad del tratamiento quirúrgico.

Todo lo expresado previamente no descalifica el
valor diagnóstico de los registros electroencefalográfi-
cos, claramente planteado por Palmini (1995): que
muestran un inusual patrón de descargas epileptogéni-
cas rítmicas, virtualmente continuas pero al mismo
tiempo intermitentes en el tejido displásico”20.

En cuanto a nuestra casuística, al igual que en
importantes centros del mundo donde se practica la
Cirugía de la Epilepsia, la población de pacientes epi-
lépticos refractaria al tratamiento médico, es exhausti-
vamente estudiada, aplicando las herramientas antes
mencionadas, para seleccionar el candidato a cirugía,
definiendo el foco epileptogénico y la consiguiente es-
trategia quirúrgica. Cabe destacar que cuando la Video-
EEG con electrodos de superficie no logra definir clara-
mente el foco, se hace necesario realizar una Video-EEG
previo implante de electrodos intracraneanos crónicos,
en la búsqueda de la congruencia clínica-electroencefa-
lográfica-imagenológica-neuropsicológica.

En algunas ocasiones, cuando la lesión asienta en
áreas elocuentes, es necesario completar el estudio con
monitoreo mediante estimulación motora, o del lengua-
je, aguda (con paciente despierto) o crónica (paciente
previamente implantado), que se realiza en la Unidad de

Video-EEG. Merece constar que la tendencia actual
respecto a esta última función, a nivel mundial, es
utilizar cada vez menos la estimulación aguda con el
paciente despierto, siendo esto paulatinamente reem-
plazado por el implante crónico de electrodos subdura-
les en Broca y/o Wernicke, lo que permite una evalua-
ción con menor margen de error. La IRM funcional es en
el momento actual una herramienta que brinda una
excelente ayuda, totalmente fiable, en los paradigmas
motores21 y de la palabra22-24, sin embargo discutible,
de acuerdo a la experiencia de diversos centros25, para
la de la memoria.

Aspectos quirúrgicos

Del amplio espectro que conforman las MDC, las
DCF constituyen un desafío quirúrgico, no solo para
determinar su exacta localización, dada la dificultad de
su visualización intraoperatoria, sino también su ex-
tensión, ya que con frecuencia se pueden asociar a otras
disgenesias no siempre próximas al foco displásico
principal. A esto debe agregarse que el foco epiléptico a
resecar puede estar compuesto no solo por la displasia
sino también por corteza cerebral, anatómicamente
normal pero funcionalmente epileptogénica20,26.

De todo lo antedicho se desprende la necesidad de
recurrir a herramientas intraoperatorias que nos ayu-
den a localizar y determinar la extensión del área
epileptogénica a resecar. Las mismas van desde la
utilización de puntos craneométricos27 convenciona-
les, técnicas estereotácticas, ecografía, la neuronavega-
ción y la IRM intraoperatoria28. Esta es una herramien-
ta valiosa, la más moderna de todas, particularmente
útil para guiar la resección de lesiones que asientan en
el área central y en el lóbulo de la ínsula de Reil, regiones
en las que, en general, los procedimientos quirúrgicos
efectuados han sido lesionectomías puras (sin margen
agregado). Se utilizó en 3 pacientes en quienes la lesión
asentaba en la región insular, en 2 para ampliar lesio-
nectomías previamente operadas con neuronavega-
ción, en quienes la resección había sido insuficiente, no
lográndose un adecuado control de las crisis. El único
paciente, adulto joven, operado en primera instancia
bajo IRM intraoperatoria, en el que se efectuó una
insulectomía completa (lesionectomía), está en la ac-
tualidad libre de crisis con un seguimiento de 18 meses,
lo que habla de la utilidad de esta guía intraoperatoria
para patología de difícil visualización.

Comentarios sobre los procedimientos quirúrgicos

Dentro de los procedimientos quirúrgicos para tratar
las epilepsias sintomáticas secundarias a lesiones corti-
cales, se puede decir, como concepto general, que las
resecciones de las lesiones epileptogénicas (lesionecto-
mías puras), “garantizan” un éxito quirúrgico para el
control de las crisis del orden del 70%. No es este el caso,
desafortunadamente, de las MDC, debido a considera-
ciones previamente desarrolladas que podrían resumirse
en la dificultad de determinar con exactitud la real exten-
sión del área epileptógena primaria. De ahí que de
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nuestra serie, al igual que de lo que surge de la literatura
específica, se vea que las lesionectomías puras (31,3%)
debieron ser complementadas con otros procedimientos,
con frecuencia bajo guía electrocorticográfica, que van
de las diversas formas de lesionectomías ampliadas
(10,6%), las lobectomías (0,6%), polectomías (2,6%),
corticectomías (7,3%) y aún, eventualmente, las hemis-
ferectomías anatómicas (0,6%)29, ésta como la máxima
expresión de una lesionectomía, Todos estos procedi-
mientos, se sobreentiende, por lo menos engloban a las
lesiones epileptogénicas, agregándosele a eso un diverso
grado de resección del tejido circundante, que puede ser
de aspecto anatómicamente normal, pero que la ECoG
muestra que está incorporado al foco epileptógeno.

En el lóbulo temporal, en particular, hay 2 formas
clásicas de lobectomías: la estándar (LATS) (24,6%) y
la resección anteromesial de Spencer (6%), que res-
peta T1. Merece recordarse que al margen de esa
diferencia, ambas técnicas consisten en que en un
mismo tiempo quirúrgico se resecan en un primer paso
la neocorteza temporal (4 a 4,5 cm, sea derecho o
izquierdo) y en el segundo, la resección de las estructu-
ras mesiales, es decir la formación hipocampal (área
enthorinal, amígdala e hipocampo). La extensión de la
resección del hipocampo está condicionada a la evalua-
ción neurocognitiva preoperatoria. Podemos sintetizar
esto diciendo que las resecciones más extensas se
pueden hacer en hipocampos en los que ya asienta una
mala memoria, con una buena reserva de la misma del
lado contralateral. La extensión de la resección varía
entre 2,5 a 4,5 cm como promedio. (Caso 1) Cuando las
MDC asientan “estrictamente” en la formación hipocam-
pal y hay certeza de normalidad anatómica (IRM de no
menos de 1.5 Tesla y protocolo para epilepsia) y funcio-
nal, con una excelente calidad, no sólo técnica sino de
interpretación de la Video-EEG, se puede efectuar la
resección selectiva de las estructuras mesiales tempo-
rales (2%), que en ese caso también equivale a una
lesionectomía.

Todo lo antedicho, obviamente, es aplicable no sólo
a las epilepsias secundarias a la MDC, sino a todas las
epilepsias temporales.

Dentro de los procedimiento de desconexión, las HF
(6,6%) (Clásica de Rasmussen o de Pomata, en la que se
reemplaza la resección del lóbulo temporal por su
desconexión30) son procedimientos curativos, fueron
utilizadas en lesiones extensas que englobaban más de
2 lóbulos, si no todo un hemisferio, con muy buenos
resultados. Las hemisferotomías (Delalande, Villemure
o Schramm (2.6%)31. Las hemi-hemisferectomías se
diferencia de las anteriores desde el punto de vista
conceptual por la sección de medio cuerpo calloso,
anterior o posterior, y la desconexión de 2 lóbulos
(0,6%)32.

Dentro de las desconexiones paliativas debemos
ubicar las callosotomías31 (que tienen especial indica-
ción en las epilepsias multifocales bilaterales que sue-
len presentarse con “head” o “drop attacks”. Frecuente-
mente son epilepsias sindrómicas, siendo el paradigma
de ellas, el síndrome de Lennox-Gastaut. Nuestra expe-
riencia nos ha demostrado y demuestra que a través de
circuitos aberrantes centroencefálicos la enfermedad
puede recidivar en un lapso de 1 a 4 años postoperato-
rio33, obligándonos al implante de los estimuladores
vagales.

Nos queda, dentro de las desconexiones, un breve
comentario sobre las TSM, utilizado en las MDC en 2
oportunidades (1,3%), como procedimiento único y en
otros seis casos como complemento de otros. Esta
circunstancia hace difícil evaluar la efectividad de esta
técnica, así como también encuadrarla dentro de proce-
dimientos curativos o paliativos. Si nos remontamos al
concepto de su creador, Frank Morrell, década del 8034,
el procedimiento, que consiste en la circunscripción del
área epileptógena con la transección subpial de las
circunvoluciones que conforman la misma, con seccio-
nes perpendiculares al eje mayor de las mismas, en vez
de su resección, con la idea de impedir la propagación

Caso 1. H. A. (m)  de 6 años de edad. Epilepsia desde los 11 meses. Foco epileptógeno en la región temporal anterior izquierda, que
se corresponde con la lesión. Cirugía (05/05): lesionectomía en T1,T2,T3 y T4 desde el polo hasta 5 cm hacia atrás. ECoG intra-op,
con electrodo profundo de 6 contactos, en estructuras mesiales. Registro normal. Por lo que no se las remueve. Patología: esclerosis
tuberosa. Engel: 1A. A. IRM preoperatoria, proyección coronal. Muestra extensa lesión en lóbulo temporal izquierdo. Corresponde a
la IRM, proyección coronal, postquirúrgica. C. Corresponde a la IRM, proyección coronal, postquirúrgica. Se observan las estructuras
mesiales temporales no resecadas, debido al monitoreo con ECoG intraoperatoria, que no mostraba espigas a este nivel.

A B C
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transversal de la descarga epileptógena, este procedi-
miento debería encuadrarse dentro de los potencial-
mente curativos.

No por dejarlo para el final, son menos importantes
las MDC que asientan en el área central (área sensorial
parietal primaria, surco de Rolando y área motora
frontal primaria)35 y el lóbulo de la ínsula de Reil.
Respecto a las primeras, para su adecuado tratamien-
to, es indispensable contar con una necesaria evalua-
ción de IRMf preoperatoria así como el pertinente
armamentario neurofisiológico intraoperatorio (PESS-
Estimulación Cortical-ECoG). El equipo neuroquirúr-
gico debe, idóneamente, sopesar toda esta informa-
ción durante el acto quirúrgico y diseñar la mejor
táctica para el paciente, que es aquella que permita la
resección de la DCF con la menor morbilidad posible
(Caso 2).

Respecto a las DCF que asientan en la corteza
insular (5%), constituyen el otro gran desafío neuro-
quirúrgico para tratar con éxito estas epilepsias36. En
nuestra serie se asociaron a DCF del opérculo frontal.
Esto permitió, como primer paso quirúrgico, la resec-
ción del mismo, lo que deja expuesta la vertiente
frontal de la ínsula, permitiendo a través de múltiples
ojales de la aracnoides del valle, la resección de la
corteza insular, “pelando” los vasos silvianos con
microaspiración, curetas y pinzas de biopsia, todo
bajo microscopio óptico con adecuada magnificación.
Particularmente, casi no utilizo (Pomata) coagulación
bipolar, reemplazando las mismas con muy pequeños
trozos de Spongostán® y/o Surgicel® para cohibir las
pequeñas hemorragias, de los múltiples vasos37,38,
que acompañan a las resecciones. La paciencia es el
mejor aliado que he encontrado (Pomata) para operar

al comienzo de cirugía. Electrodo de 6 contactos. E. Exposición de loge quirúrgica, postresección. F.  IRM postoperatoria. Proyección
coronal. G. IRM postoperatoria. Proyección axial. Se observa el área de resección.

A
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Caso 2. A. F. (f)  de 9 años de edad.
Epilepsia desde los 2 años, empeorando
desde los 6 años. Foco epileptógeno en
área central derecha. Se decide cirugía
luego de 60 días de internación por status
epilepticus. Cirugía (01/ 07): lesionecto-
mía.  ECoG intra-op, se obtienen descar-
gas sólo a nivel de la lesión. Patología:
displasia cortical focal. Engel: 1A. A. IRM
preoperatoria, proyección axial: lesión a
nivel de área central derecha. B. IRM
preoperatoria proyección coronal: ídem
anterior  C.Campo operatorio, con exposi-
ción de la lesión. D. ECoG intraoperatoria,

F G
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esta patología en esta localización, sin complicaciones
ni secuelas (Caso 3).

Finalizando los comentarios sobre las técnicas qui-
rúrgicas, queremos puntualizar con firmeza nuestra
convicción de que en la cirugía de la epilepsia, en
general, pero muy particularmente en el tratamiento de
las MDC, las reoperaciones motivadas por aparentes
fracasos de primeros procedimientos pueden transfor-
marse en éxitos si el equipo de profesionales abocados
al tratamiento de las epilepsias refractarias no baja los
brazos, reestudia a los pacientes que padecen ese
avatar, insisten en la relocalización de un eventual
resto/nuevo foco epileptógeno y una vez logrado ese
objetivo, se decide la reoperación.

Neurofisiología intraoperatoria

En ciertas circunstancias, se hace necesario reali-
zar controles intraoperatorios a efectos de asegurar
que no quede un foco residual. Para ello se realiza
monitoreo electrocorticográfico (ECoG intraoperato-
ria)39-42 y así, de ser necesario, se amplía la resección
a áreas circundantes a la lesión, procedimiento cono-
cido como lesionectomía ampliada43. En nuestra serie
hemos recurrido a la ECoG intraoperatoria en 38

(25,3%) pacientes con alguna variedad de MDC, con
localización extratemporal (37 niños y 1 adulto, a éste
además se le realizó estimulación cortical intraopera-
toria para localizar área motora) y en 14 (9,3%) pacien-
tes, con lesiones temporales, (13 niños y 1 adulto).
Cuando la MDC se encuentra en el área central se
recurre a los potenciales evocados somatosensitivos
(PESS) y/o estimulación cortical intraoperatoria, a
efectos de evitar el riesgo de complicaciones vincula-
das a lesiones quirúrgicas en dicha área. En la presen-
te serie se empleó PESS intraoperatoria en 4 (2,6%)
pacientes, todos niños.

Complicaciones

En cuanto a las complicaciones, fueron: paresia
completa del III par craneano en 2 pacientes, hemipa-
resia en 4, todas transitorias, con recuperación entre
los 2 y 4 meses postoperatorio, excepto en una paciente
que logró su recuperación en 9 meses, quedando como
secuela menor, una distrofia, con posible base dispráxi-
ca, costo indudablemente menor, en el intento de curar
o controlar su epilepsia refractaria. Hubo, además, 1
hidrocefalia y 1 edema postresección. Representan el
5,3%. No hubo secuelas motoras.

Caso 3. M. C. (m)  20 años de edad. Epilepsia desde los 12 años. Foco epileptógeno en región insular derecha. Cirugía (06/08):
lesionectomía, bajo RM y guía ECoG intraoperatoria. Patología: displasia cortical focal. Engel: 1A. A. IRM preoperatoria, proyección
axial. Se observa lesión insular derecha. B. IRM preoperatoria. Proyección sagital. Se observa lesión insular derecha. C y D. IRM
intraoperatoria. Proyección coronal: muestran resección de la ínsula, todavía incompleta. E. IRM 6 meses postoperatoria. Proyección
axial F. Proyección sagital. Muestran “insulectomía” completa.

A B C
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Reoperaciones

Respecto a las re-operaciones, fueron 22, representan el
14.6%. Por epilepsia fueron 18 (12%), realizándose
ampliaciones de resecciones y desconexiones en 16
(10.6%); un paciente fue reoperado por recidiva de DNT;
se realizaron 2 implantes de ENV, en una lesionectomía
y en una HF previas.

Consideraciones anatomopatológicas

Las MDC de esta población representan el 26,3%. La

A B C

D E F

Caso 4. S. C. (f) 59 años. Epilepsia de 9 años de evolución. Crisis jacksonianas y CPC. Cirugía (06/05): lesionectomía + TSM  de área
central derecha (perirrolándica). Monitoreo ECoG y estimulación cortical de áreas de pie, brazo y mano, intra-op. Engel IA. A y B.
Muestran lesión de área central derecha. C, D y E. IRMf que muestra la localización de las áreas de la mano y pie izquierdos. G. Muestra
delimitación intraoperatoria de área lesional / epileptógena y Fig 4F. Lodge quirúrgica, con la circulación venosa respetada. H e I.
IRM a los 3 meses postoperatoria.

G H I

más común fue la DCF, representando el 57,3% (86/
150), seguida por los DNTs con el 22% (33/150)44,45, las
ET en una proporción de 8% (12/150), las hemimega-
loencefalias con 6,6% (10/150) y los hamartomas en el
orden de 3,3% (5/150). Es importante señalar la rela-
tivamente alta frecuencia de doble/ triple patología así
como las “patologías asociadas”, 19,3% (29/150)46.

Las muestras obtenidas de las cirugías fueron ana-
lizadas por los médicos patólogos que, bajo la jefatura
de la Dra. Ana Lía Taratuto, se desempeñan en el
Hospital de Pediatría Garrahan (ver trabajo de Dra.
Lubienieki) y en FLENI, Dr. Gustavo Sevlever.
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Resultados. Como ya se ha dicho, los resultados
quirúrgicos de los pacientes epilépticos se evalúan
aplicando la Clasificación de Engel. De acuerdo a ella,
la presente población presenta la siguiente distribución
porcentual: clase I, 75,3% (113/150), clase II, 11,3%
(17/150), clase III, 4% (6/150), clase IV, 2% (3/150). Se
excluyen 7 pacientes no clasificables, debido a que la
clasificación de Engel no la hemos aplicado en procedi-
mientos paliativos. También se excluye un paciente
cuyo seguimiento fue perdido. No se clasifican 2 pacien-
tes con menos de 1 año postoperatorio. Los resultados
obtenidos en la presente serie son similares a los
reportados por otros centros35,47,48 .

Respecto al grupo de pacientes con DCF, son 86,
correspondiendo 59 a la población pediátrica. De los 42 de
localización extratemporal, 29 (69%) están en clase I, 5 en
clase II (11,9%); de los 17 de localización temporal, 12
(70,5%) están en clase I, 3 (17,6%) en clase II y 2 (11,7%)
en clase III. En cuanto a las displasias corticales extratem-
porales correspondientes a la población adulta, los 3
(100%) están en clase I; de los 24 de localización temporal,
18 (75%) están en clase I y 6 (25%) en clase II. Kral T y col
reportan su casuística de 49 pacientes con DCF que, con
una media de 8 años de seguimiento, el 76% está libre de
crisis (clase I de Engel) y un subgrupo (47%) está comple-
tamente libre de crisis (Engel IA). Concluyendo que el
tratamiento quirúrgico de las DCF es exitoso no sólo a
corto sino también a largo plazo47. Otros centros reportan
datos similares. Benifla et al reportan los resultados
obtenidos en 22 niños epilépticos operados por lesiones
localizadas en la región rolándica, 13 fueron DCF. Global-
mente, los resultados fueron buenos a muy buenos, con
el 64% de los pacientes en clase I y 18% en clase II. Por
análisis de regresión logística univariado obtuvieron que
la edad al momento de la cirugía fue estadísticamente
significativa como factor predictivo de los resultados
respecto a la epilepsia (p < 0.024)35.

Una consideración especial merece la patología dual,
la “triple patología” y las “patologías asociadas”. De este
grupo, corresponden a la población pediátrica 14 pacien-
tes, de ellos 12 están en Engel I y 2 en Engel II. Respecto
a la población adulta, sólo con doble patología, son 19,
y se encuentran 14 en clase I y 5 en clase II. Como se
observa, los pacientes operados por patología malforma-
tiva de la corteza cerebral y de las estructuras mesiales
temporales, únicas o asociadas a otras patologías del
lóbulo temporal, con distintas técnicas quirúrgicas, tie-
nen buenos o muy buenos resultados, Engel I y II49-51.

Respecto a la correlación entre resultados y procedi-
mientos, teniendo presente que se consideran muy
buenos y buenos resultados los pacientes clasificados
en las clases I y II de Engel, los porcentajes siguientes

corresponden a ambas: las lesionectomías puras son el
88,8%, las lesionectomías ampliadas, por otra parte,
están en clase I el 94,1%. Las corticectomías están en
el 90,9%, las polectomías 100%, las LATS en el 97,2%,
las resecciones anteromesiales de Spencer en el 100%,
las selectivas de las estructuras mesiales temporales, el
100% en clase I, las hemisferectomías funcionales en el
70%, las hemisferotomías están en clase I el 75%. La
única hemi-hemisferectomía está en clase I y, finalmen-
te, los 2 pacientes con TSM están en clase I (100%). La
única hemisferectomía anatómica, implementada en
un niño con hemimegaloencefalia, está en clase IV,
debido a la anormalidad del hemisferio contralateral,
no detectada previamente, posibilidad siempre presen-
te en esta patología. Del análisis se desprende que, los
resultados obtenidos no dependieron de las técnicas
quirúrgicas utilizadas, siendo expresión de una ade-
cuada planificación estratégica pre e intraoperatoria.

CONCLUSIONES

Las MDC representaron el 26,3% (150/570) de
pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico por epi-
lepsia refractaria. Estos pacientes usualmente presen-
tan un comienzo temprano y una evolución desfavora-
ble de la epilepsia. Sin embargo, la respuesta al trata-
miento quirúrgico fue buena con 130/150 (86,6%) en
Engel clase I y II. Asimismo, los pacientes con patología
doble, triple o “asociadas” todos se encuentran en clase
I y II de Engel, es decir muy buenos y buenos resultados.
Esto sugiere que la cirugía debería ser considerada
como una temprana opción terapéutica, también en
esta patología.

Tanto la ECoG como la IRM intraoperatorias resul-
taron herramientas útiles en la estrategia intraoperato-
ria, incidiendo en la decisión de ampliar la resección, y/
o la complementación con TSM.

Para el tratamiento quirúrgico se hizo necesario
implementar prácticamente todos los procedimientos
quirúrgicos de que se dispone actualmente, tanto re-
sectivos como desconexiones. Un desafío particular
representó la estrategia para el tratamiento de DCF que
asentaban en área central, áreas de la palabra y de la
ínsula de Reil.
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ABSTRACT

Objective: To evaluate the surgical results in a group of patients
with epilepsy associated with cortical development malforma-
tions (CDM).
Method: A retrospective study in 150 patients of a series of 570
patients (26.3%) who have undergone surgery for intractable
epilepsy with a diagnosis of CDM, since 1988. Clinical features,
scalp EEG, video EEG, CT scan, MRI and neuropsychological
evaluation were assessed. Population: males: 86 patients,
females: 64; mean age, children: 6.7 years (range: 0,5-18.9) and
adults: 31.3 years (range: 19-59); mean evolution of epilepsy,
children: 4.9 years (range: 1mo-17 yr.), adults: 13.8 years
(range: 2mo-50 yr.). Clinical manifestations: CPS, absences,
tonic crises, automatisms and versive crises, CPS, transitory
anopsia, drop attacks and Startle epilepsy, scotoma, mastica-
tory automatisms, clonic crises, photopsia, eye deviation and
head attacks. Imaging: CT scan was normal in 5, and MRI was
performed since 1996. Twenty of 150 (13.3%) required chronic
intracranial electrodes implantation. Surgical procedures:  re-
sectives: lesionectomies 63 (wide lesionectomy, 17 and + MST,
5), standard anterior temporal lobectomies (SATL) 37, antero-
mesial  resections (Spencer) 9, corticectomies 11(+MST, 1),amig-
dalo-hippocampectomies 3, anatomic hemispherectomy 1, lobec-
tomy 1 and polectomies 4; disconnecting procedures:    functio-
nal hemispherectomies (FH) 10, hemispherotomy 4, hemi-he-
mispherectomy 1, multiple subpial transection (MST) 1 and 2

callosotomies. Other procedures: vagus nerve stimulator (VNS)
1, as the first procedure, and radiosurgery 1. Intra-op ECoG was
performed in 54 patients, SSEP were in 4 and cortical stimula-
tion in 2. Pathological findings: FCD 86 (includes 23 dual
pathology, 2 “triple pathology”, 5 “associated pathologies”, 4
TMS + abnormal temporal mesial structures  and 3 acquired
FCD), DNTs 33, tuberous sclerosis 12, hemimegalencephaly 10
and 5 hamartomas. Results according to the Engel classifica-
tion: class I: 113 (75.3%), class II: 17 (11.#%), class III: 6 (4%) and
class IV: 3 (2%) patients. Less than 1 year post-op 2. Not
classified, 9 patients: 2 callosotomies, 3 NVS (2 performed as
second procedure), 1 radiosurgery, 2 patients died post-op due
to a coagulation disorders and 1 lost follow-up.
Conclusions: CDM represented 26.3% (150/570) of patients
who underwent surgery for intractable epilepsy. These patients
usually present an early onset and unfavorable evolution of
epilepsy. However, response to surgical treatment was good with
130/150 (86.6%) in Engel class I and II. The results suggest that
surgery should be considered as an early therapeutic option in
this pathology. The intra-op ECoG, SSEP and MRI were useful
tools for intra-operative strategy, for to enlarge the resections as
well as to complement it with MST. All available surgical procedu-
res were necessary to perform the surgical treatment of the CDM.
The FCD of the central area, language areas and the insular
region were a particular challenge for the surgical team.
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