
Revista Argentina de Neurocirugía 14: 119-128, 2000

Artículo original

EPILEPSIA EXTRATEMPORAL
Selección del candidato y tratamiento quirúrgico

Hugo B. Pomata

Servicio de Neurocirugía. Hospital Nacional de Pediatría “Prof. Dr. Juan P. 
Garrahan”.

RESUMEN

Se analizan los resultados obtenidos en 60 niños y 8 adultos con diagnóstico de epilepsia 
extratemporal operados entre 1988 y 1998 con un seguimiento mayor de 2 años. Todos 
fueron estudiados con TAC e IRM y EEG de cuero cabelludo. La Videotelemetria, ECoG 
intraoperatoria y la PESS se utilizaron de acuerdo con las necesidades de cada caso. En 
los niños se efectuaron 24 lesionectomías, 25 desconexiones, 7 polectomías y/o 
lobectomias, 1 hemisferectomia y 3 corticectomias. En los adultos se efectuaron 1 
lobectomía, 4 corticectomias y 3 lesionectomías. De acuerdo con los criterios de Engel, 
en los niños los resultados fueron: 40 clase I, 5 clase II y 4 clase IV. En los adultos los 
resultados fueron: 4 clase I, 2 clase II, I clase III y 1 clase IV. Se excluyeron 11 pacientes 
con callostomías por no poder aplicar los criterios de Engel.
Palabras clave: epilepsia extratemporal, cirugía.

ABSTRACT

We analyzed the outcome in 60 children and 8 adults with extratemporal epilepsy 
operated between 1988-1998 and a follow-up of more than 2 years. Allpatients 
studied with CAT, MRI and scalp EEG. Video-telemetry, intraoperative ECoG and SSEP 
were used according to the needs of each case. In children were performed 24 
lesionectomies, 25 disconnections, 7 polectomies and/Orlobectomies, 1 hemispherecto- 
my and 3 corticectomies. In the adults we performed 1 lobectomy, 4 corticectomies and 
3 lesionectomies. According with Engel criterio, the surgical results in children were: 40 
class I, 5 class II and 4 class IV. In the adults the surgical results were: 4 class I, 2 class 
II, 1 class III and 1 class IV. We excluded 11 patients with callostomies because 
EngeVcriteria could not be applied.
Key words: extratemporal epilepsy, surgery.
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INTRODUCCIÓN rados hasta junio de 1998, con un seguimiento no 
menor de 2 años. Se excluyen los pacientes a 
quienes se realizó callosotomía, con diagnóstico 
de síndrome de Lennox-Gastaud. La indicación de 
la cirugía en estos pacientes fue con criterio 
paliativo y dirigida especialmente al control de las 
caídas que padecían. En ellos no pueden aplicarse 
los criterios de Engel. (Tablas 1, 2 y 3).

La cirugía de la epilepsia comienza a fines del 
siglo XIX cuando Sir V. Horxley opera exitosamen­
te un grupo de pacientes que padecía epilepsias 
extratemporales postraumáticas. A mediados de 
los años ’50, Penfleld en Montreal y Tailarach en 
París llevan esta práctica quirúrgica a su expre­
sión moderna con el desarrollo de mapas de 
funciones del cerebro humano obtenidos a través 
de la estimulación córtical. Al mismo tiempo Fal- 
coner en Londres, comenzó a efectuar las prime­
ras lobectomías temporales “en block”. La fre­
cuencia de la epilepsia extratemporal (EE) en 
pediatría, generalmente sintomática, es mayor 
que la de la epilepsia temporal (ET). En especial si 
la comparamos con la población adulta

El rol de la neuroflsiología intraoperatoria es 
mayor que en la cirugía del lóbulo temporal^, 
debiéndose remarcar la importancia de la ECoG y 
el PESS intraoperatorios, especialmente cuando 
el paciente no es operado despierto.

La llamada epilepsia catastrófica de la infan­
cia, presente en la hemimegalencefalia, el Sturge 
Weber, las esclerosis tuberosas, las displasias y 
las heterotopías corticales, el síndrome de West, 
etc., encierra en su denominación la urgencia con 
que debe plantearse su tratamiento quirúrgico, 
para reducir a la mínima expresión el deterioro 
neurológico que los acompaña^.

Creemos indispensable puntualizar que la ci­
rugía de la epilepsia no debe ser considerada como 
la última y frecuentemente postergada opción 
terapéutica para las epilepsias refractarias. Es 
indispensable aprovechar la llamada plasticidad 
cerebral, la capacidad del cerebro inmaduro de 
recuperarse de las agresiones que pueda sufrir. 
Recordemos que el pico máximo de sinaptogéne- 
sis, como sinónimo de maduración cerebral, se 
produce alrededor de los 7 años de edad^^-^®.

En pacientes con epilepsias neocorticales re­
fractarias en quienes no se puede determinar la 
existencia de una lesión de las enuroimágenes, es 
necesario profundizar su estudio neuroñsiológico, 
funcional y neuropsicológico para determinar la 
existencia de un área epileptogénica primaria, y 
proceder a su exéresis y/o desconexión.

MATERIAL Y MÉTODO

Cuadro clínico

Predominaron los siguientes tipos de crisis, de 
acuerdo a la localización del foco epüeptogénico 
primario:

Lóbulo frontal: tónicas asimétricas, hipermo- 
toras, oculocefálicas, ausencias sintomáticas.

Tabla 1. Población

AdultosNiños
860*
642Varones 

Mujeres 
Edad X

218
30,03 años 

(20 a 58 años)
6,03 años 

(1 a 19 años)
* Menores de 10 años de edad n= 50

Tabla 2. Etiología

AdultosNiños
(8)(60)

7Encefalitis de Rasmussen 
DNTs
Displasias corticales 
Esclerosis tuberosa 
Quiste porencefálico 
Gliomas de bajo grado 
Angioma cavernoso 
Gliosis 
No lesional 
Sin patología*

6
5
4

14
13
12
22
21
117

Tabla 3. Tiempo de evolución de epilepsia

AdultosNiños (60)
Entre junio de 1988 y abril de 2000 fueron 

operados por epilepsia refractaria 178 pacientes; 
de éllos 75 niños y 14 adultos padecían epilepsias 
extratemporales (EE). Se incluyen pacientes ope-

(8)(60)

10,3 años 
1 a 22 años

6,03 años 
96 hs. a 18 años

X:
Rango:
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Lóbulo parietal: sensoriales + signos de propaga­
ción. Area central: clónicas focales contralatera­
les. Lóbulo occipital: alucinaciones visuales sim­
ples y/o complejas. Hipotálamo: crisis gelás ticas. 
Difusas: drop-attacks, epilepsia partialis conti­
nua. Otras: status epilepticus.

La tabla 7 da cuenta de los procedimientos 
quirúrgicos realizados y la tabla 8 resume los 
estudios neurofisiológicos intraoperatorios en los 
diversos procedimientos

Fig. 7. Procedimientos quirúrgicos

Estudios Niños Adultos
(60) (8)

Todos los pacientes fueron estudiados con 
TAC, RM y EEG de scalp. Desde 1997 todas las 
IRM incluyen cortes finos, los axiales siguiendo el 
eje mayor del hipocampo, con FLAIR e Inversión/ 
Recuperación (protocolo para epilepsias). En al­
gunos pacientes también se efectuó IRM espec- 
troscópica desde 1998. (Tabla 4).

Los exámenes neurológicos realizados se resu­
men en la tabla 5 y la localización de las lesiones 
en la tabla 6.

Lesionectomías 
Desconexiones: 
Callosotomias 
Hemisferectomías 
Funcionales 
Hemlsferotomías 
Lobares/ multilobares 
(+ TSM =3)
TSM (único procedimiento) 
Polectomias / lobectomias/ 

hemisferectomía anatómica 
Corticectomías

24 3

11

4
3
4

2

9 1
3 4

Tabla 4. Imágenes
Tabla 8. Estudios neurofisiológicos intra-opNiños

(60)
Adultos

(8)
Niños Adultos

TC 60 (100%) 
60 (100%) 
16 (26,7%)

8 (100%) 
8(100%) 
2 (33,3%)

(60) (8)
RM Standard 
FLAIR/I-R a) Procedimientos resectivos 

ECoG
PESS

b) Procedimientos de desconexión 
ECoG

35 8
26 7

4 2
25

Tabla 5. Exámenes neurofisiológicos 6

Niños Adultos
RESULTADOS(60) (8)

a) Evaluación pre-op 
EEG de scalp 
Video- EEG

b) Cirugías en 2 tiempos

Se aplica la clasificación de J. Engel (ver anexo), 
en 49/60 niños y 8 adultos. Tablas 9 y 10.60 (100%) 

38 (63,33%)
11 (18,33%)

8 (100%) 
7 (87,5%)
6 (75%)

Tabla 9. Clasificación de Engel
Tabla 6. Localización

Niños
(49/60)

Adultos
(8/8)Niños Adultos

(60) (8) lA 29 4
IB 10 2Lóbulo frontal

Lóbulo parietal
Lóbulo occipital
Frontotemporal
Frontoparietal
Parietooccipital
Temporoparietal
Hipotálamo
Multilobar

16 6
IC 1 09 IIA 3 0

7 IIB 2 1
IVA 14 1 1
rvB 32

Sin clasificar: 11 niños (callosotomias), 1 de ellos 
falleció al año de la cirugía, debido a encefalitis. 
Seguimiento:
X: 4 años y 7 meses 
Rango: 2 a.-lO a. y 10 m.

1 1
1
1 7 años y 7 meses 

2 a. y 1 m - 10 a. y 10 m.19
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Se debe puntualizar que la llamada “revolución 
de la imagen”, equiparable a la que produjo la EEG 
en la década del ’30, significó un cambio sustancial 
en el estudio del paciente epiléptico refractario. No 
cabe duda que en el momento actual podemos 
diferenciar entre los candidatos a cirugía de la 
epilepsia 2 grupos^, a saber: a) con lesión demos­
trable en la IRM; b) sin lesión visible aún utilizando 
el protocolo para epilepsia. Este último grupo es un 
verdadero desafío para el equipo de cirugía de la 
epilepsia. En ellos las posibilidades de éxito son 
menores que en los pacientes del primer grupo^.

La moderna neuroimagen unida a la Video­
telemetría redujo en forma sustancial la utiliza­
ción, en la etapa diagnóstica, de electrodos semi- 
invasivos (foramen oval, PEG) e intracraneanos 
(subdurales o profundos).

Es importante remarcar el aporte que signifícó el 
advenimiento de las nuevas técnicas electroencefa- 
lográfícas en la selección del candidato a cirugía. 
Hacia fines de 1995 y comienzo del ’96 se inaugura­
ron en el país las primeras unidades de Video- 
telemetría, lo que mejoró y enriqueció el estudio de 
los candidatos. Esto permitió llegar a la cirugía con 
información suficiente para reducir el porcentaje de 
decisiones intraoperatorias, que dependían de la 
ECoG, con un potencial margen de error derivado 
del factor anestésico. La vldeotelemetría se efectuó 
en 47/68 (69,1%) de los pacientes. Los 21 pacientes 
operados sin Video-telemetría prequtrúrgica tenían 
lesiones extensas con buen correlato con la clínica 
y el EEG prolongado computapizado (Fig. 1).

Tabla 10. Complicaciones y secuelas

Aduitos (8)Niños (60)

Hemiparesias 4 (6,66%) Hidrocefalia 
2 (3,33%) Hematoma 

transitorias 2 (3,33%) intraparenquimatoso 1#

1*
definitivas

Alteraciones
campimétricas 4 (44,4%) 

(procedimientos efectuados en el 
lóbulo occipital y / temporal posterior)

Hematoma
extradural 1 (1,6%) 

Edema localizado 1 (1,6%)

* compensada
# postimplantación de electrodos subdurales

DISCUSIÓN

En un período de 12 años -1988-2000- fueron 
operados 178 pacientes por epilepsia reff aetaria (60 
niños y 8 adultos), con un seguimiento postoperato­
rio mayor de 2 años. La edad media de los niños fue 
de 6 años, la de los adultos 30. La evolución media 
de las epilepsias hasta su tratamiento quirúrgico fue 
de 6 años en los niños y 10 en los adultos. Hubo un 
alto porcentaje de epilepsias sintomáticas (95,6%), 
acorde con lo comunicado por otros centros. Sola­
mente 4/68 (5,8%) pacientes tuvieron epilepsias 
idiopáticas (criptogenéticas). De los 60 niños, 50 
padecían epilepsias sintomáticas antes de los 10 
años de edad, época a partir de la cual se puede 
considerar terminada la sinaptogénesis cerebral. 
Dilatar su tratamiento quirúrgico pudo haber lleva­
do a que se perdiera la plasticidad newonal y la 
posibilidad de recuperar funciones perdidas por la 
enfermedad misma o por eventuales déficits que 
pudieran agregar las cirugías a las que debieron ser 
sometidos®. En el 62,5% de los adultos las epilepsias 
comenzaron en edad temprana. Sin embargo, el 
desarrollo neurológico e intelectual fue normal. 
También la población adulta se benefició con la 
oportuna indicación de la cirugía. Mediante la IRM 
de alto campo desde 1997 se define el llamado 
protocolo para epilepsia que incluye eortes corona­
les en FLAIR e I/R y cortes axiales a lo largo del eje 
mayor del hipocampo, especialmente útil en las 
epilepsias temporales. Mediante la IRM espectros- 
cópica se efectuaron estudios volumétricos de los 
hipocampos. La IRM de alto campo en su modalidad 
de I/R fue fundamental para mejorar el diagnóstico 
preoperatorio de las epilepsias, incorporando a los 
diagnósticos diferenciales la llamada patología dual 
responsable del fracaso de cierto número de proce­
dimientos quirúrgicos

Fig. 1. Paciente varón de 9 años de edad, con crisis 
convulsivas mensuales. Los cortes axiales y coronales 
pre y postoperatorios de la IRM muestran un cavemoma 
del área central y su resección. Cuatro años de evolución 
postoperatoria sin crisis y sin secuelas.20-26
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A 7/8 adultos se les efectuó vldeotelemetría. El 
restante había sido operado 5 meses antes de un 
glioma frontal grado II.

Las epilepsias frontales son las que requirieron 
más estudios diagnósticos, ya sea por la dificultad 
en identificar la ZEP dentro del mismo lóbulo o para 
diferenciarlas de las epilepsias temporales^ L Se 
implantaron electrodos subdurales en 14/68 pa­
cientes porque subsistieron las siguientes dudas:

a) si las epilepsias frontales eran propagadas 
de áreas epileptogénicas primarias que asentaban 
en el lóbulo temporal homolateral; ,

b) si las epilepsias occipitales eran propagación 
de epilepsias temporales homolaterales;

c) en las epilepsias frontales, qué parte de este 
extenso lóbulo (40% del hemisferio) era el origen 
del evento epiléptico que se analizaba.

La propagación hacia el lóbulo frontal u occipi­
tal homolateral de una crisis convulsiva originada 
en el lóbulo temporal podría no ser diagnosticada. 
En esta circunstancia la colocación de electrodos 
subdurales utilizados en 10 pacientes con epilep­
sia del lóbulo frontal siempre detectó la ZEP.

Fueron más excepcionales las dudas de latera- 
lidad respecto al origen de la crisis epiléptica.

En algunos casos se utilizaron PEG^ o tiras de 
electrodos epi o subdurales. En todos los casos se 
confirmó la lateralidad presupuesta (Fig 2).

En los 19 casos de epilepsias multilobares así 
como en el hamartoma hipotalámico (crisis gelás- 
ticas) hubo un adecuado correlato entre la clínica, 
la imagen, la vldeotelemetría y/o el trazado EEG 
computarizado. Excepto el hamartoma hipotalá­
mico, todos fueron operados en un sólo tiempo, 
con guía ECoG.

En la población pediátrica 19/60 pacientes 
padecieron epilepsias multilobares, considerando 
como tales las que involucran 2 o más lóbulos.

En 11/60 pacientes estudiados con videotele­
metría fue necesario recurrir a la utilización de 
electrodos intracraneanos^. Esto implicó efectuar 
cirugías en dos tiempos: uno inicial para la colo­
cación de los electrodos y el traslado del paciente 
a la unidad de Video-telemetría; luego de captar 
un número suficiente de crisis, no menos de 3 a 5, 
se realizó segundo tiempo quirúrgico acorde a la 
estrategia definida previamente. (Figs. 3 y 4).

D-3—•

t
H-1
X Fig. 3. A. Paciente de 9 años de edad con crisis frontales. 

Se implantaron una plaqueta con 20 electrodos cubrien­
do el lóbulo frontal izquierdo y 2 tiras, de 4 electrodos 
cada una, subtemporal polar y mesial. Se definió así el 
origen frontal de la epilepsia, B, Paciente de 11 años de 
edad con una extensa atrofia parietotemporal. Se im­
plantó una plaqueta de 64 electrodos cubriendo amplia­
mente el lóbulo frontal y 1 tira de 4 electrodos subtempo­
ral [flecha). En la unidad de videotelemetría no sólo se 
registraron crisis que ubicaron la ZEP (marcados con 
círculos y semicírculos), sino que también mediante 
estimulación cortical y PESS del nervio mediano se 
localizó el área motora primaria de la mano (electrodos 
sombreados). Esto determinó el límite posterior de la 
coritcectomía efectuada.

D-2 -•
D-1

Dimensiones
DI 4 mm. 

4.7 mm 
8.6 mm 
3-19 mm

D2
D3
H1

Fig. 2. Los PEG son “tapones" o tomillos uno de cuyos 
extremos (contactos) se apoya en la duramadre.
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Fig. 4. A. IRMpreoperatoria que muestra una lesión occipital, hiperintensa enTl (estrella). B. Colocación de 2plaquetas 
de 20 electrodos subdurales parietooccipitáles. C. Esquema intraoperatorio, orientador para el trabryo del equipo de 
neurojisiología, durante la videotelemetría con los electrodos implantados. D. TAC con ventana óseo. Muestra la 
ubicación de los electrodos parieto-occipitales y en la base del lóbulo temporal (a la derecha, jlecha). E. Polectomía 
occipital derecha. F. IRM postoperatoria.
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En cuanto a los procedimientos quirúrgi­
cos^^, las lesionectomías (27/68) se utilizaron 
en aquellos casos en los que diferentes tipos de 
lesiones tenían algún grado de relación con la 
ZEP. Se hicieron bajo guía ECoG. Las estrategias 
de resección fueron: lesioneetomías puras, con 
margen o ampliadas a áreas epileptogénicas ale­
jadas de la lesión.

El sustento para la selección de eada procedi­
miento lo dio la ECoG, el tipo de lesión, su 
extensión y la relación con el área central y del 
lenguaje, zonas en las que obviamente las resec­
ciones fueron más económieas (Fig 5).

Los procedimientos de desconexión fueron 
utilizados en 25/60 niños. Las bases racionales 
de su indicación fueron:

1. Desconexiones lobares: pacientes con lesio­
nes extensas con compromiso de uno o más 
lóbulos, o cuando la exéresis de las lesiones 
hubieran dejado grandes cavidades.

2. Hemisferectomías funcionales- hemisfero- 
tomías^^: en pacientes con enfermedades evoluti­
vas no neoplásicas, v.g. encefalitis de Rasmussen.

3. TSM: para aislar focos epileptogénicos que 
se asentaban en áreas cerebrales elocuentes, v.g. 
zonas perirrolándica, de Wemicke o Brocca^^'^^.

En las hemisferectomías funcionales no se 
efectuó la resección del lóbulo temporal, sino su 
desconexión mediante una callosotomía comple­
ta. Esto implica, por delante la sección del pico con 
lo que se logra la desconeexión de la comisura

blanca anterior y por detrás la sección del rodete, 
tratando de incluir la comisura hipocampal poste­
rior. Completada la misma, siguiendo el plexo 
coroideo en su entrada a la prolongación esfenoi- 
dal del ventrículo lateral, se desconecta el fómix. 
Esta maniobra permite, una vez fincdizada, ver la 
cisterna cuadrigeminal. Se eompleta la desco­
nexión del lóbulo temporal seecionando su neocor- 
teza. Esta variante de la hemisferectomía funcio­
nal clásica (propuesta por Rasmussen, desco­
nexión en vez de exéresis del lóbulo temporal), es 
un aporte del autor del que no se halla referencia 
en la literatura^^.

En esta serie se efectuó una única hemisferec­
tomía anatómica en una niña de 10 meses de edad 
que padecía una epilepsia catastrófica secundaria 
a una hemimegaloencefalia (Fig. 6).

Las polectomías y/o lobectomias fueron efec­
tuadas en 8/68 pacientes. El límite posterior de 
las lobectomias frontales fue el sureo precen­
tral. El lateral, 1,5 a 2 cm de la pars opercularis y 
triangularis del lóbulo frontal, el medial 0,5 a 1 cm 
de la línea media tratando de respetar la circonvo- 
lución supracallosa y la del eíngulo, siempre que 
no asentara en ellas el área epileptogénica prima­
ria. El límite basal (área frontoorbitaria) lo da la 
sección del girus recto Las resecciones occipi­
tales se efectuaron en pacientes con hemianop- 
sias previasLa resección del área central y 
lóbulo parietal efectuada en los niños de hasta 7 
años de edad no agregó déficits neurológicos.

Fig. 5A. IRM, displasia del área paríeto-central derecha (paciente varón, 10 años, con 6 años de evolución de epilepsia 
y hemiparesia congénita). Bajo guia ECoG se efectuó una lesionectomía ampliada. No se resecó la parte de la lesión 
superpuesta al área sensorial primaria del cerebro. Actualmente se encuentra en clase ID de Engel. B. La pieza 
resecada. C. TAC de control postoperatorio inmediato.



REV. ARGENT. NEUROC.126 H. POMATA

#-

é..*S,.

% •’

Fig. 6. A. Hemisferectomía anatómica. Pieza quirúrgica Paciente con hemimegaloencefalia. B. Loc^e quirúrgica LalRM 
preoperatoria y la TAC postoperatoria pueden verse en la parte I de este trabajo. (Rev. Argent. de Neurocirugía. 1999,

En cuanto a la evaluación intraoperatoria,
la ECoG tuvo un rol importante en los procedi­
mientos reseetivos (26/35) y en menor medida en 
los de deseonexión. En este subgrupo fue útil para 
las desconexiones lobares (6/25). No se utilizó en 
las hemisferectomías, hemisferotomías ni en las 
callosotomías.^°. Lx)s PESS se usaron en las epi­
lepsias del área eentral (4/35) para determinar 
con certeza las áreas sensoriales y motoras prima­
rias del cerebro.

En 4/11 eallosotomías, el EEG de scalp con 
electrodos colocados en el hemicráneo contralate­
ral al abordaje, se utilizó como guía para fijar el 
límite posterior de la sección del cuerpo calloso. El 
indicador de finalización del procedimiento fue el 
cambio de patrón del trazado eléctrico con el que 
se había comenzado la sección. En nuestra expe­
riencia este método indujo a una sección más 
reducida del euerpo calloso que las que se obtie­
nen euando se efectúan bajo pautas anatómicash 
En la acualidad, la neuronavegación es una posi­
bilidad técnica de indudable utilidad para conocer 
la extensión real de la callosotomía durante la 
cirugía.

El tipo de anestesia utilizado es determinante 
para obtener adecuados registros neurofisiológi- 
cos intraoperatorios. Debe ponerse especial énfa­
sis en el control de la tensión arterial dado que los 
potenciales desaparecen con registros de tensión 
inferiores a 50- 60 mm Hg. Ante la ausencia de un 
foco eléctrico claro en el registro, pueden darse 
pequeñas dosis de barbitúricos de corta duración 
que actúan como estimulantes corticales.

Las complicaciones pueden clasificarse en no 
deseadas, no esperadas, infrecuentes y potencial­
mente evitables^ Los procedimientos reseetivos 
del cerebro con frecuencia pueden producir o

Fueron procedimientos efeetuados bajo guía ECoG 
y con frecuencia complementados con TSM^^^. Se 
efectuó corticectomía en 7/68 pacientes. Las eor- 
ticectomías del lóbulo frontal, respetando pará­
metros anatómieos, deben ser lo más extensas 
posible. Las perirrolándicas deben preservar el 
área correspondiente a la mano y al pie (Fig 7).

El subgrupo de pacientes que padeció epilep­
sias secuelares a radioterapia planteó problemas 
particulares (4/60). Esta situación se dio sólo en 
la población pediátrica. En éllos la apertura del 
plano dural agregó al daño oeasionado por la 
radioterapia, el inherente a las maniobras quirúr­
gicas necesarias para despegar la duramadre. Sin 
embargo, 3/4 experimentaron marcada mejoría 
de sus epilepsias después de los procedimientos 
reseetivos. Dos de los 4 pacientes debieron ser 
reoperados para mejorar el control de sus erisis.

f
Fig. 7. Corticectomía parietal en una paciente del 6 años 
de edad, con 30-60 crisis/dia, secundaria a displasia 
cortical parietal.
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incrementar défieits neurológieos preexisentes^^. 
Se presentaron 4/68 hemiparesias, 2 transitorias 
y 2 definitivas. Una de éstas en un paciente con un 
ganglioglioma frontotemporal cuya exéresis pro­
vocó un espasmo del segmento P2 de la cerebral 
posterior y otra en el paciente con el hamartoma 
hipotalámico en quien la cirugía provocó una 
hemiparesia como consecuencia de una lesión del 
tronco cerebral. Pese a la reducción del 70% de las 
erisis gelásticas, consideramos inaceptable esta 
eventualidad. La condueta que hemos fijado res­
pecto a esta entidad es que salvo las lesiones 
pediculadas que “flotan” en la cisterna preponti- 
na, los otros casos no deben ser operados eon 
cirugía convencional quedando la posibilidad del 
tratamiento radioquirúrgico^^.

Las 4 alteraciones campimétrieas fueron dé­
ficits preexistentes y secuelas previsibles en la 
sepilepsias con foco occipital y/o temporal pos­
terior. Creemos que la buena evolución postope­
ratoria de los pacientes justifica esta secuela 
para superar o mejorar la enfermedad. Un he­
matoma extradural fue producto de la implanta­
ción de electrodos epidurales y fue evacuado sin 
secuelas^^.

En un paciente adulto, la eoloeaeión de electro­
dos subdurales provocó un hematoma subdural e 
intraprenquimatoso sintomático. Fue necesario 
retirar los electrodos subdurales y la evacuación 
simultánea del hematoma, sin secuelas.

Un niño operado en status epilepticus, con 
permanencia en ARM durante los 62 días previos 
a la eirugía, presentó un edema localizado. Se 
operó con diagnóstico de epilepsia del área cen­
tral. Se le efectuó una TSM y, luego bajo guía 
ECoG, se desconectó el lóbulo frontal derecho * *. A 
las 24 horas se realizó un desplaquetamiento, por 
un importante edema de la zona quirúrgica que 
desplazaba la línea media. A los 15 días se retiró 
la ARM. En el momento actual presenta una 
mejoría signifieativa de sus crisis, y un deterioro 
neurológico grave como secuela del status epilep­
ticus.

CONCLUSIONES

1. Es universalmente aceptado que la morbi- 
mortalidad de los pacientes que padecen epilepsias 
refractarías, es mayor eon un tratamiento médico 
prolongado e inefectivo, que el que potencialmente 
puede provocar su tratamiento quirúrgico.

2. Si bien los pacientes con E.E. tienen una 
expectativa de curación inferior a la E.T., los 
resultados obtenidos, justiíiean la aplicación de 
esta modalidad terapéutica.

3 El alto grado de organicidad (epilepsia sinto­
mática) de esta serie toma injustificable el tiempo 
de latencia entre el comienzo de la enfermedad y 
su tratamiento quirúrgico.

4. Las complicaciones y secuelas observadas 
son las esperablesdado el tipo y loealización de las 
lesiones epileptogénicas.

5. Consideramos que la cimgía de la E.E. está 
injustificadamente subutilizada como posibilidad 
terapéutica en nuestro medio.
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