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Resumen 
 
Antecedentes 

La cirugía de epilepsia es una opción para el control de las crisis epilépticas. Una forma 

de evaluar su éxito es a través de la aplicación de la Escala modificada de Engel a dos 

años después de haber sido realizada. Al momento no se cuenta con información sobre 

la repercusión clínica en los pacientes tratados con cirugía en nuestro hospital. 

Objetivo:  

Determinar por medio de la Escala modificada de Engel el grado de control de las crisis 

epilépticas en pacientes pediátricos tratados con cirugía a dos años después de su 

operación. 

Lugar: Hospital de Pediatría del CMN Siglo XXI. Cirugías de epilepsia realizadas de 

1994 al 01 de Julio del 2011. 

Tipo de estudio: Estudio transversal en una cohorte histórica. 

Metodología:  

Se incluyeron pacientes pediátricos con epilepsia de difícil control debido a una 

Encefalitis de Rasmussen y fueron sometidos a cirugía de epilepsia. Con base a la 

Escala modificada de Engel se determinó el nivel de control de las crisis después de la 

cirugía. La información fue obtenida del expediente.  

Resultados: 

Se analizaron a 16 pacientes, 13 masculinos y tres femeninos. El 87.5% evaluados 

entre los dos y cinco años pos-cirugía de epilepsia a los once años en promedio de 

edad (7-16 años). El 50% (8/16) fueron catalogados en la Escala modificada de Engel 

como I - A (completamente libre de crisis), 25% (4/16) como I - B (Solo auras), 18.7% 

(3/16) II - A (Inicialmente libre de crisis pero raras ahora) y 6.25% II - B (Raras crisis); y 

un 6.25% (1/16) IV - A (Reducción significativa de las crisis).   

El 62.5% (10/16) se controlaban con sólo un fármaco antiepiléptico, 25% (4/16) con dos 

y 12.5% (2/16) con tres. 

Conclusión: 

En esta serie de pacientes con Encefalitis de Rasmussen manejados con cirugía para 

lograr el control de las crisis fue muy eficiente. A dos años de seguimiento el control 

mostró ser adecuado. Recomendamos considerar esta opción terapéutica en pacientes 

que cumplan con criterios de Encefalitis de Rasmussen. 
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Antecedentes 

La epilepsia es un padecimiento neurológico de evolución crónica, recurrente y 

frecuentemente progresivo con una prevalencia en la población mundial del 1 al 2%1. 

En México su prevalencia oscila entre 1.8 y 2 % de la población general representando 

a más de un millón de pacientes2.   

De acuerdo a la definición de la OMS, la epilepsia es la presentación crónica y 

recurrente de fenómenos paroxísticos (crisis) por descargas eléctricas anormales en el 

cerebro y tiene manifestaciones clínicas variadas de causas muy diversas3. 

Entendamos entonces por crisis desde el punto de vista fisiopatológico a la  descarga 

de un grupo de neuronas que se presenta en forma paroxística, excesiva e 

hipersíncronica con manifestaciones motoras, sensitivas, automáticas y psíquicas o en 

diferentes combinaciones4. 

La terminología vigente para la epilepsia fue establecida en 1981 por el comité de 

clasificación  y terminología de la Liga Internacional contra la Epilepsia, ILAE 

(International League Against Epilepsy) por sus siglas en inglés dónde posteriormente 

en 1989 se establecieron y reconocieron a los síndromes epilépticos5-6. La asociación 

agrupa diferentes especialistas del mundo interesados en la epilepsia. Entre los cuales 

se encuentran epiléptologos, neurólogos, neurocirujanos, neurofisiólogos, etc7. La 

clasificación de la epilepsia fue publicada hace 30 años y se establecieron términos 

claramente definidos con base a videos con registros electroencefalográficos (EGG) 

aportado por  clínicos de diversos centros. Se analizaron a detalle las diversas 

manifestaciones clínicas y electroencefalográficas (EGG), tanto ictales como 

interictales de las crisis epilépticas englobándose al final 3 grupos principales 

denominadas crisis parciales, crisis generalizadas y crisis no clasificadas8. 
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Las crisis parciales se consideró al evento clínico y electroencefalográfico de una 

activación de un grupo de neuronas en un hemisferio sin alteración de la conciencia9. 

La alteración de la conciencia es la incapacidad de un individuo para responder en 

forma normal a los estímulos externos10-11. Las crisis parciales a su vez son simples, 

complejas o de generalización secundaria12. A las crisis generalizadas se consideró a la 

inclusión de ambos hemisferios cerebrales con alteración de la conciencia y un patrón 

electroencefalográfico ictal bilatera13. Es decir, una descarga de un grupo de neuronas 

desde el inicio en ambos hemisferios cerebrales14.  Las no clasificables son todas 

aquellas crisis epilépticas aisladas con datos incompletos como para integrarlas a algún 

grupo y los denominados síndromes epilépticos15. Otra clasificación empleada es por la 

manifestación externa de las crisis epilépticas conocidas de tipo motor a las 

mioclónicas, clónicas, tónicas, tónico-clónicas, atónicas, o las no motoras de tipo 

ausencias típicas y atípicas16. Dentro de esta clasificación de manifestación externa de 

las crisis epilépticas también están las de alucinaciones somatosensoriales o 

sensoriales especiales, con signos y síntomas autonómicos, o con síntomas 

psíquicos17. Por su etiología, también encontramos una clasificación permitida 

denominada de: tipo sintomática cuando se puede identificar claramente la 

causa/origen de la epilepsia, de tipo idiopática si se desconoce la causa u origen de la 

epilepsia, pero por haber un familiar del enfermo también afectado de epilepsia, nos 

permite suponer sobre la posibilidad de algún componente genético como causa, y de 

tipo criptogénica, donde se desconoce la causa u origen de la epilepsia y no existe 

ningún familiar del enfermo afectado de epilepsia18.  

La administración de fármacos antiepilépticos (FAE) es el tratamiento adecuado para el 

control de las crisis epilépticas. Su elección depende del tipo de crisis, así como  de la 
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tolerabilidad y seguridad del fármaco propuesto19. En la mayor parte de pacientes 

epilépticos el tratamiento con FAE controla las crisis, sin embargo una tercera parte de 

pacientes epilépticos persiste un descontrol a pesar del uso de dos o tres FAE y un 

monitoreo adecuado de su uso, en tales casos el único recurso accesible es el manejo 

neuroquirúrgico20.  

Un síndrome epiléptico catastrófico con opción a manejo neuroquirúrgico es la 

Encefalitis de Rasmussen (ER) o Síndrome de Rasmussen (SR) debido a la falta de 

respuesta a diversos FAE para controlar las crisis epilépticas21. La primera 

manifestación clínica descrita de la Encefalitis de Rasmussen fue en 1941 por Fincher, 

quién estudio a un niño de 7 años con crisis parciales motoras incontrolables en 

hemicuerpo derecho (crisis epilépticas solo en la mitad derecha del cuerpo) y 

hemiparesia derecha (disminución de la fuerza en la mitad derecha del cuerpo), en 

quien la biopsia cerebral cortical evidenció signos compatibles con una encefalitis. La 

hemiplejía fue progresiva y años más tarde desarrolló una hemianopsia22-23. A la edad de 

22 años se le realizó una hemisferectomía ó resección quirúrgica de un hemisferio 

cerebral y el estudio histológico mostró inflamación perivascular y nódulos gliales24. 

Posteriormente, Teodoro Brown Rasmussen en 1958 definió por primera vez el 

síndrome de encefalitis crónica y epilepsia focal refractaria, le asignó el nombre de su  

apellido al síndrome tras describir en tres pacientes operados por epilepsia parcial 

severa asociada a deterioro neurológico progresivo con destrucción cerebral unilateral 

progresiva. El estudio anatomopatológico de los pacientes mostró signos inflamatorios 

en el hemisferio afectado25. Las crisis epilépticas en este síndrome se mencionan con 

un inicio entre los 18 meses y 14 años de edad, con una edad media de 7 años26.  
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El patrón predominante de las crisis debido a la afectación de un solo hemisferio en el 

Síndrome de Rasmussen es tipo parciales simples, sin embargo se han documentado 

también de tipo tónico-clónicas generalizadas y parciales complejas27.  En un inicio 

estos pacientes tienen un desarrollo neurológico normal previo al inicio de las crisis 

epilépticas, pero una vez iniciada la enfermedad, el curso clínico se divide en tres 

estadios: a) Antes del desarrollo de la hemiparesia permanente; b) Desde la instalación 

de la hemiparesia hasta el final del deterioro neurológico, y c) Un período estable sin 

evidencia de signos y síntomas neurológicos agregados28.  

Los síntomas neurológicos son diversos e incluyen hemianopsia homónima, trastornos 

sensoriales, disartria ó pérdida de la adecuada articulación de la palabra, disfasias ó 

pérdida de la percepción, integración y conceptualización adecuada del lenguaje; y 

trastornos de componente psiquiátrico29-30. 

La etiología del Síndrome de Rasmussen aún no es conocida, pero ha sido 

considerados algunos agentes virales tales como: CMV, VHS, VHB. La enfermedad 

también se ha asociado con la producción de autoanticuerpos dirigidos contra proteínas 

neuronales31. El primero en observar este tipo de autoanticuerpos fue Rogers, quien 

encontró algunos dirigidos en contra del receptor del neurotransmisor excitatorio 

glutamato 3 (GluR3), y propuso la hipótesis de la autoinmunidad humoral como una 

causa de la Encefalitis de Rasmussen. Dicho hallazgo introdujo una nueva perspectiva 

en el mecanismo de la autoinmunidad mediada en el campo de la epilepsia.  La 

fisiopatología de los autoanticuerpos dirigidos contra GluR3 han sido descritos como 

causa de una excitoxicidad secundaria a la muerte celular mediada por la vía del 

complemento32. El complejo de ataque de la membrana (CAM) esta formado por 

diversos componentes de la vía del complemento cuya función es atacar la membrana 
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celular originando un poro funcional en la membrana con la subsecuente 

despolarización y lisis osmótica de las neuronas. Por otro lado, Bien y cols.  

propusieron como causantes de la muerte neuronal a las células T citotóxicas, dando 

origen la hipótesis de la autoinmunidad celular como  un nuevo mecanismo patogénico 

en la Encefalitis de Rasmussen33. Su hipótesis ha sido apoyada en la observación de un 

infiltrado de las células de defensas (linfocitos) en los tejidos resecados 

quirúrgicamente de pacientes con Encefalitis de Rasmussen. Se ha postulado que la 

respuesta inmune local en el SNC desencadena una expansión clonal de las células 

T34. De esta manera, los linfocitos de sangre periférica de los pacientes son 

sensibilizados ahora en contra del receptor del neurotransmisor excitatorio glutamato 2 

(GluR2), atacando a las neuronas con estos marcadores35. En un inicio se piensa existe 

una inmunidad primaria celular mediada por células T citotóxicas, la cual 

posteriormente evolucionará involucrando a la autoinmunidad humoral36. Este 

mecanismo de epileptogenesis posterior a las infecciones puede ser clasificado como 

un mecanismo parainfeccioso. A pesar de los grandes avances en la ciencia, no se ha 

logrado concluir en forma definitiva el mecanismo fisiopatológico de la Encefalitis de 

Rasmussen37.  

Diversos tratamientos médicos son establecidos con base a estas propuestas. Se 

mencionó ya de una respuesta muy pobre a los diversos fármacos antiepilépticos. 

Otros recursos empleados son el uso de gammaglobulina intravenosa y 

corticosteroides en dosis elevadas con lo cual se ha logrado detener solo durante cierto 

tiempo el avance de la enfermedad38. La plasmaféresis puede ser considerada otra 

alternativa con el objeto de remover los autoanticuerpos circulantes, sin llegar tampoco 

a ser una medida definitiva39.  
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El tratamiento neuroquirúrgico se menciona como la medida de elección definitiva para 

el adecuado control de las crisis epilépticas40. Inicialmente se realizaba una 

hemisferectomía anatómica pero ha sido enriquecida y actualmente se puede elegir de 

entre diversos procedimientos según el predominio clínico de las crisis41.  Todo paciente 

considerado candidato a cirugía de epilepsia deberá cumplir un protocolo previo. No 

existe un consenso establecido sobre el tipo y cantidad de pruebas diagnósticas 

necesarias a realizar antes de la intervención y cada centro tiene su protocolo de 

actuación establecido. Este protocolo se basa en el grado de acceso y experiencia de 

un centro ante determinadas pruebas y el grado de complejidad diagnóstica. Las 

pruebas diagnósticas ”básicas” a realizarse en la evaluación prequirúrgica inicial son: el 

electroencefalograma (EEG) de superficie, una resonancia magnética (RM) de alta 

resolución, pruebas de neuroimagen funcional SPECT  o tomografía computarizada por 

emisión de fotón simple también PET o tomografía por emisión de positrones y una 

evaluación neuropsicológica42. El objetivo de la evaluación prequirúrgica del paciente es 

evidenciar la zona epiléptogena, demostrar la existencia del substrato lesional de base 

y determinar que la cirugía no causará déficit neurológico o cognitivos inaceptables43. 

Cada centro dependerá de sus recursos para contar con una batería amplia y creciente 

de pruebas diagnósticas, algunas de las cuales se encontrarán en fase de investigación 

y desarrollo. El paciente candidato a neurocirugía debe contar con dos características 

principales: 1) Ausencia del control de las crisis epilépticas con un manejo FAE 

adecuado previo. 2) Contar con una oportunidad razonable de beneficiarse con la 

neurocirugía en el control de las crisis epilépticas44.  
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A pesar de los importantes avances tecnológicos recientes, el EEG continua siendo un 

punto esencial en la evaluación prequirúrgica del paciente epiléptico45. La actividad 

crítica obtenida mediante monitorización prolongada con registro de vídeo-EEG 

sincronizado nos permite caracterizar el tipo de crisis y excluir posibles pseudocrisis46. 

La mayoría de las veces es suficiente el registro con electrodos de superficie en la 

selección del candidato neuroquirúrgico, pero es importante conocer la existencia otras 

alternativas como el EEG con electrodos profundos exocraneales47. El registro de 

electrodos intracraneales (Epidurales o Subdurales), con y sin activación de tiopental 

asi como: La prueba de supresión con amobarbital48. Otra alternativa mayormente en 

deshuso es la electrocorticografía intraoperatoria de rutina49. Algunos autores 

demuestran la inexistencia de correlación entre la amplitud de la resección cortical 

guiada por los registros electrocorticográficos y la evolución posquirúrgica50. 

Con la introducción y perfeccionamiento de la RM se ha puesto un avance importante 

en la evaluación de los pacientes candidatos a neurocirugía. Ello se debe a su gran 

capacidad para detectar lesiones estructurales relacionadas a la epilepsia. Con los 

avances hemos observado un descenso considerable en la necesidad del uso de  

técnicas invasivas y complejas51. Para el diagnóstico correcto con RM de un paciente 

candidato a neurocirugía, es conveniente su realización en un aparato de alta 

resolución y optimizar al máximo la técnica al hacer cortes sagitales, axiales y 

coronales en sus distintas secuencias cualitativas (T1, T2, FLAIR) y cuantitativas 

(volumetría T1-IR y relaxometría T2)52. La neuroimagen funcional SPECT mide las 

alteraciones de perfusión que se producen en la región epiléptica en estado inter-ictal, 

per-ictal y post-ictal. Se introduce un radiotrazador dímero de etil-cisteinato (99mTc-

ECD) a la circulación sanguínea. La SPECT capta y muestra imágenes de 
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hipoperfusión en la región epiléptica en una proporción variable de pacientes. No así, la 

SPECT continua teniendo un buen rendimiento diagnóstico. Por otro lado, la PET 

puede medir el flujo sanguíneo, metabolismo y actividad de receptores, dependiendo 

del radiotrazador administrado. En el estudio prequirúrgico la PET se utilizó la 18F-

fluorodeoxiglucosa (FDG) para evaluar el metabolismo cerebral. El elevado precio y la 

escasa disponibilidad en la actualidad de los equipos de PET, así como la complejidad 

organizativa y de rapidez en la obtención de la SPECT, son sus inconvenientes 

fundamentales53. 

Una evaluación neuropsicológica debe formar parte de todo estudio prequirúrgico. Para 

considerarse adecuada se debe valorar globalmente todas las funciones cognitivas del 

paciente. Se deberá considerar el resultado de la evaluación preliminar en conjunto al 

tipo de neurocirugía a realizar debido a la futura manipulación quirúrgica de las 

estructuras anatómicas funcionales54. El neuropsicólogo clínico especializado al 

considerar como más relevantes estas estructuras deberá explorar más profundamente 

estas áreas. Habitualmente, cada centro de cirugía de epilepsia tiene su protocolo de 

estudio neuropsicológico, el cual, en general, incluyen pruebas de función intelectual 

general, lateralidad, atención, lenguaje, memoria, funciones ejecutivas, motoras, 

práxias (capacidad de realizar una serie de movimientos aprendidos previamente en 

forma automática para lograr un fin determinado), gnósias (capacidad de reconocer e 

identificar diferentes estímulos a través de los órganos de los sentidos) y evaluación de 

personalidad, emoción, motivación y ajuste social. Finalmente, permitirá establecer la 

morbilidad de la función cognitiva inducida por la neurocirugía y planificar un programa 

de rehabilitación neuropsicológica adecuado para cada paciente55. Otras pruebas 

diagnósticas opcionales son la espectroscopía de protón. Imágenes captadas sobre la 
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bioquímica y concentraciones de metabolitos existentes en un volumen de tejido 

cerebral prefijado. La RM funcional detecta regiones de corteza cerebral activada, 

basándose en los cambios de concentraciones de oxi- y desoxihemoglobina, 

producidas por el aumento del metabolismo y perfusión, ante diversos estímulos de 

actividad neuronal. Numerosos estudios demuestran ser técnicas prometedoras de 

variada utilidad en la evaluación prequirúrgica de la epilepsia56. Evaluación de la 

dominancia del lenguaje, lateralización de la memoria localización de la corteza motora 

y sensorial. Su desarrollo provocará un reemplazo de técnicas más agresivas y 

costosas. La magnetoencefalografía es una técnica neurofisiológica en fase de 

desarrollo al estudiar los campos magnéticos generados por la actividad cerebral 

mediante la determinación de dipolos57. Útil en la localización de la región epileptógena 

su comparación con otras técnicas neurofisiológicas y de neuroimagen permite 

demostrar la elevada capacidad diagnóstica de esta prueba no invasiva. Posee una alta 

resolución temporal y espacial. Una fusión por ordenador mediante técnicas de imagen, 

permite una representación gráfica de la relación espacial entre estructura, enfermedad 

y función58. Una vez integrados los resultados de las diferentes pruebas realizadas al 

paciente y llegado a la conclusión de tener un beneficio claro sobre la enfermedad 

mediante un control adecuado de las crisis se deberá elegir el tipo de técnica 

neuroquirúrgica a realizar59. 

Existen varias técnicas quirúrgicas en el campo de la epilepsia, sin embargo en la 

Encefalitis de Rasmussen la de mejores resultados es la hemisferectomía en sus 

diferentes variantes60. Dandy fue el primer cirujano en llevar a cabo una 

hemisferectomía anatómica en humanos entre los años de 1923 y 1928. Hasta el 

momento una técnica de extracción por fragmentos para lograr la resección total del 
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hemisferio61. En 1933 Gardner menciona beneficio en la recuperación al no extraer los 

núcleos de la base. En 1936 O’Brien realiza una trepanación y drenaje de hematoma 

subdural en un paciente de traumatismo craneoencefálico en el hemisferio contrario al 

sitio de impacto. El hemisferio donde sufrió el impacto fue resecado inicialmente pero 

hubo que realizar drenaje de sangre y líquido cefalorraquídeo nuevamente de la 

cavidad de la hemisferectomía. Representa el primer reporte de una complicación 

tardía en esta técnica neuroquirúrgica denominada hemosiderosis cerebral superficial62. 

En 1938 McKenzie realiza una hemisferectomía en bloque obteniendo un cese de las 

crisis. En 1949 Bell y Karnosh reportan 10 años de seguimiento posterior a la 

realización de la técnica representa el estudio de mayor tiempo de seguimiento 

postquirúrgico.  En 1950 Krynauw reporta la técnica realizada en 12 casos de 

hemiplejía infantil y crisis epilépticas. Las crisis cesaron en 2 de los casos63. 

Posteriormente otras complicaciones fueron reportados en la década de 1950 donde se 

menciona hemorragias, infecciones e hidrocéfalos pero es hasta 1960 cuando se 

reconoce la hemosiderosis cerebral superficial como complicación tardía y motiva el 

desuso de la técnica. En 1966 Oppenheimer y Griffith describen a detalle en su 

publicación los hallazgos clínicos y patológicos encontrados en 3 pacientes con 

hemiplejía infantil tratados con hemisferectomía fallecidos por hemosiderosis cerebral 

superficial al producirse pequeñas hemorragias espontaneas en forma repetitiva desde 

las membranas64-65. Ransohoff y Rasmussen también reportaron su experiencia con la 

hemosiderosis cerebral superficial al encontrarla en 15 del 35 por ciento de los casos 

junto a una alta incidencia de deterioro clínico y muerte66. La media de intervalo entre la 

hemisferectomía anatómica y la hemosiderosis cerebral superficial fue de 8 años. 

Nuevos métodos de hemisferectomía surgieron en la década de 1970, y continúan 
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siendo objeto de debate67. En 1967 Ignelzi y Bucy describen la técnica quirúrgica de 

hemidecorticación reportando 4 casos. El principio es evitar la apertura del ventrículo 

con remoción completa de la corteza del hemisferio afectado. En 1968 Gibbs y Wilson 

introducen el concepto de la hemisferectomía modificada, ahora popularizada por 

Adams, donde la cavidad de la hemisferectomía es aislada del sistema ventricular por 

obstrucción del foramen de Monro68. Por otro lado en pacientes candidatos a la 

hemisferectomía subtotal llevada a cabo por Rasmussen observo la ausencia de 

hemosiderosis cerebral superficial en estos pacientes. Esto le permitió considerar la 

remoción hemisférica anatómica subtotal, pero con una desconexión hemisférica 

completa principio de la hemisferectomía funcional69. Modificaciones de estas 3 técnicas 

básicas de hemisferectomía han sido propuestas a través de los últimos 25 años pero 

bajo la línea de los principios quirúrgicos de estas operaciones han sido elaboradas y 

preservadas70.  

Actualmente la hemisferectomía se clasifica en 2 grupos: 1) La anatómica, y 2) sus 

variantes denominadas hemidecorticación, hemisferectomía modificada y 

hemisferectomía funcional. Todas con el fin único de parar las crisis epilépticas. La 

variante anatómica consiste en la remoción anatómica de un hemisferio cerebral con o 

sin los núcleos de la base. El resultado es la creación de una gran cavidad subdural71. 

Puede ser en bloque o en fragmentos, dependiendo de la decisión del cirujano. La 

hemidecorticación consiste en la remoción de toda la corteza cerebral con ahorro de la 

sustancia blanca, esto evita la apertura del ventrículo lateral; esto reduce el tamaño de 

la cavidad creada en la hemisferectomía. Reduce la mezcla de suero, sangre y su 

debridación en la cirugía con el líquido cefalorraquídeo72. La hemisferectomía 

modificada consiste en una hemisferectomía anatómica seguida de la oclusión del 
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foramen ipsolateral de Monro con músculo para prevenir la comunicación del líquido 

cefalorraquídeo de ambos forámenes con la cavidad de la hemisferectomía más la 

reducción del volumen de la cavidad de la hemisferectomía mediante el repliegue de la 

convexidad de la dura sobre la misma dura a nivel de la hoz del cerebro (espacio entre 

los 2 hemisferios o línea media), y el tentorium o tienda del cerebelo, creando un gran 

espacio extradural73. La hemisferectomía funcional consiste en una hemisferectomía 

subtotal anatómica, pero una hemisferectomía fisiológica total. La operación se basa en 

los principios de desconexión sobre la escisión. La forma clásica requiere una escisión 

de la corteza frontoparietal central incluyendo tejido parasagital a nivel de la rodilla del 

cuerpo calloso y hasta el esplenio. Una lobectomía temporal con escisión de la 

amígdala y el hipocampo se realiza. Los lóbulos frontal y parietooccipital residuales son 

desconectados medialmente la interrupción de las fibras del cuerpo calloso y la 

interrupción de todas las conexiones ipsolaterales por aspiración de todo el tejido 

ventricular hasta la superficie de la orbita del ala del esfenoides en la región frontal y el 

tentorium en la parte posterior del hemisferio74. Las complicaciones de la 

hemisferectomía se consideran transquirúrgicas, postquirúrgicas tempranas y 

postquirúrgicas tardías (más de 30 días de postoperado). En el transquirúrgico se 

considera principalmente el sangrado excesivo o trombosis. En el postquirúrgico 

temprano se considera a la meningitis aséptica, hidrocéfalo temprano, hemorragia e 

infección de mayor frecuencia focalizada a nivel del mismo hueso del cráneo 

manipulado. Se ha mencionado también el desplazamiento cerebral, la herniación 

cerebral y muerte75. En el postquirúrgico tardío se mencionan infecciones, hidrocéfalo 

tardío, hemorragias postraumáticas y espontaneas. La complicación principal es la 

hemosiderosis cerebral superficial presente en un intervalo promedio de 8 años76. 
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En Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional (CMN), Siglo XXI del Instituto 

Mexicano del Seguro Social (IMSS) en los servicios de Neurología y Neurocirugía se ha 

llevado a cabo la cirugía de epilepsia desde su fundación en 1964 para controlar las 

crisis refractarias a tratamiento farmacológico, sin embargo posterior al sismo de 1985 

se suspendieron los procedimientos, retomándose hasta 1994. Actualmente el hospital 

cuenta ya con experiencia en determinadas pruebas y en el grado de complejidad 

diagnóstica para ciertas enfermedades o síndromes epilépticos. Tiene ya establecido 

su protocolo sobre el tipo y cantidad de pruebas diagnósticas a realizar en cada 

paciente considerado candidato a ser sometido a una cirugía de epilepsia. En el 

Hospital de Pediatría del CMN Siglo XXI IMSS identificamos a la Encefalitis de 

Rasmussen como un síndrome epiléptico catastrófico difícil de detectar. Diversos 

pacientes catalogados como SR cumplieron con el protocolo previo establecido por el 

hospital y se llevó a cabo la cirugía para controlar la frecuencia de las crisis epilépticas. 

Las pruebas realizadas para cada paciente catalogado como el SR en el Hospital de 

Pediatría del CMN Siglo XXI IMSS sometidos a cirugía consistieron de video-

electroencefalograma, Tomografía Axial Computada (TAC), IRM, SPECT, valoración 

neuropsicológica mediante las pruebas WISC para la escala de inteligencia, prueba 

gestáltica visomotora de Bender, pruebas proyectivas, figura humana y HTP (casa, 

árbol, persona) además de los exámenes de laboratorio. Sin embargo, no se ha 

aplicado ningún instrumento validado para determinar la eficacia en el control de las 

crisis epilépticas posterior a la cirugía realizada en cada paciente. La literatura 

menciona algunos instrumentos pero el único instrumento ya validado para este fin es 

la Escala modificada de Engel. Instrumento muy difundido a nivel mundial aplicable a 

todo paciente operado de cualquier tipo de epilepsia donde se evalúa únicamente el 
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comportamiento de las crisis epilépticas después de 2 años de haberse realizado la 

cirugía77. Algunas serie de casos reportado en niños donde sufrieron una lobectomía 

temporal para esclerosis hipocampal fue reportada con una evolución de las crisis 

similar a los adultos. Sin embargo, en esos estudios los niños seleccionados para 

lobectomía temporal fueron en base a los criterios establecidos para adultos. La 

mayoría de las series de niños con altos índices de comorbilidad a la cirugía han 

indicando una menor oportunidad de estar libre de crisis78. En el caso de niños 

sometidos a un procedimiento más largo como la hemidesconección la evolución de las 

crisis parece fue relacionada primariamente a la patología de fondo79. 

Fundamentalmente las malformaciones reportan un bajo índice de lograr estar libre de 

crisis, señalando y dentro de este grupo de malformaciones a la hemimegalencefalia 

como la de menor índice para estar libre de crisis a pesar de saber la relevancia de la  

completa desconexión en la cirugía80. En suma, la elección para hacer el procedimiento 

de desconexión electiva – si es hemisferectomía anatómica, hemidecorticación, 

hemisferectomía modificada o hemisferectomía funcional – dependerá del cirujano y la 

fecha de la cirugía dará una pequeña comparación de resultados para los diferentes 

procedimientos realizados por el cirujano en forma personal81. Muchos niños con 

epilepsias catastróficas con múltiples crisis por día al lograr una reducción significativa 

de las crisis y/o severidad debe ser considerado igual de importante a estar libre de 

crisis, que es lo alcanzado en la mayoría. Un factor importante de considerar a largo 

plazo en el resultado de las crisis epilépticas posterior a la cirugía es el punto de un 

resultado mesurado82. Dos estudios evaluaron el resultado a más de 10 años de la 

cirugía; nuevamente encuentran a la patología como determinante si se estará libre o 

no de crisis a largo plazo83.  
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Matehem evaluó a niños a  2, 5 y 10 años posteriores a la cirugía encontrando en los 

de resección de malformaciones corticales una respuesta probablemente  menor a los 

10 años libre de crisis en comparación de aquellos niños con otras patologías84. 

Hamikawa evaluó a las crisis como resultado a 10 años en una serie de niños bajo 

resección cortical de malformaciones y tumores; El resultado fue de 32% libre de crisis 

para el grupo de malformaciones comparado con el 72% para aquellos de de tumores 

con una pequeña diferencia reportada entre los 2 y 10 años. Es difícil, sin embargo 

aconsejar la probabilidad de estar libre de crisis por largo tiempo con los resultados 

obtenidos85. Por su parte Jarra evalúo a 21 pacientes a partir del año y hasta los 14 

años posterior a la cirugía; a los 12 meses 59% (13/22) estuvieron libre de crisis, en 

oposición al 42% (9/22) a los 5 años. El objetivo principal de la cirugía de epilepsia es 

necesariamente estar libre de crisis sin llegar a conseguirlo en ocasiones pero la 

reducción en la medicación anticonvulsivante también puede considerarse un beneficio. 

En su reporte de 10 años de resultados para niños bajo cirugía de malformaciones 

cerebrales, Hamikwa nota en el 71% de los casos la ingesta de medicamentos 

antiepilépticos hasta el momento, mientras Mathern lo reporta en el 75% de los casos 

la ingesta de medicamentos antiepilépticos después de 5 años86. Jerome Engel elaboro 

y valido un instrumento para saber si las crisis epilépticas habían sido controladas o no 

después de la cirugía. Estableció el periodo de tiempo adecuado después de la cirugía 

para determinar el control de las crisis tomando en cuenta los resultados de trabajos 

previos elaborados hasta ese momento87. El instrumento elaborado por Engel consta de 

una escala conformada por 4 grupos principales: 1) libre de crisis, 2) rara ocurrencia de 

crisis, 3) meritoria mejoría de las crisis, 4) no mejoría de las crisis. Cada grupo a su vez 

se divide en apartados. Para el grupo 1 le corresponden: A) completamente libre de 
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crisis después de la cirugía, B) solo auras (cualquier tipo de manifestación que 

antecede a la crisis como tal en el paciente epiléptico y pueden ser de tipo motor, 

sensorial, autonómica, psíquica o combinación de ellas) después de la cirugía, C) 

algunas crisis después de la cirugía pero libre de ellas al menos por 2 años, D) solo 

crisis a la supresión del medicamento. Para el grupo 2 le corresponden: A) inicialmente 

libre de crisis pero raras ahora, B) raras crisis después de la cirugía, C) crisis ahora 

pero raras al menos por 2 años, D) solo crisis nocturnas. Para el grupo 3 le 

corresponden: A) meritoria reducción de las crisis (más del 90 %), B) prolongado 

intervalo sin crisis pero menor de 2 años. Para el grupo 4 le corresponden: A) 

significativa reducción de las crisis (entre el 50 y 90 %), B) poco cambio aparente 

(reducción de menos del 50 %), C) peor.  

Como se observa hay un tiempo establecido fiable de 2 años para aplicar la escala y 

evaluar el estado de las crisis después de la cirugía en el paciente epiléptico87. El aura 

como parte del problema en la epilepsia fue considerada dentro del instrumento88. 

También toma en cuenta a la administración adecuada del medicamento antiepiléptico 

después de la cirugía. Si el paciente presentaba tanto en el día como en la noche crisis 

epilépticas considera el instrumento un posible cambio en el patrón habitual de 

presentación de las crisis donde puedan cesar o disminuir las crisis en el día pero no 

en la noche además de conocer que durante el sueño del paciente epiléptico es cuando 

las crisis se manifiestan de una manera más frecuente hayan o no sido operados89-90. Un 

factor pronóstico favorable es el tiempo transcurrido entre una crisis epiléptica y otra. A 

mayor tiempo transcurrido entre una crisis y otra favorece la disminución de las crisis y 

crece la probabilidad del cese de las crisis tiempo en el cual podemos reducir la dosis 

de los medicamentos hasta lograr la suspensión definitiva de los medicamentos 
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antiepilépticos motivo por el cual toma en cuenta la escala este aspecto91. Por último en 

el grupo 4 se considera el tener un peor estado del control de las crisis epilépticas 

posterior a la cirugía. Si bien la finalidad de la cirugía es el cese de las crisis epilépticas 

la probabilidad de que suceda lo contrario, también es factible y podría estar explicado 

por diversos efectos colaterales a la cirugía como son las infecciones, el sangrado, los 

procesos inflamatorios, la remodelación y regeneración tisular por la misma 

manipulación quirúrgica del área92. Es una escala donde observamos como contempla 

varios aspectos importantes a considerar después de una cirugía de epilepsia, donde el 

objetivo principal es determinar el éxito de la cirugía de epilepsia mediante la 

evaluación directa de la situación de las crisis epilépticas a 2 años de haberse realizado 

la cirugía. Las recientes propuestas para actualizar o elaborar nuevos instrumentos 

están basadas en esta escala sin lograr por el momento una adecuada validación y 

difusión exitosa87-93.   
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Planteamiento del Problema 

El grado de éxito de una cirugía de epilepsia se puede valorar de diferentes maneras, 

cada una de ellas evalúa diferentes aspectos. 

Entre ellas las crisis epilépticas. La mayor parte de la información ha sido tomada de 

manera empírica y se desconoce lo que sucede en la realidad, tradicionalmente 

ignorada en el desarrollo del programa de la cirugía de epilepsia. 

Uno de los aspectos a evaluar en las crisis epilépticas, que puede incluir el control 

absoluto de las crisis epilépticas posterior a la cirugía de epilepsia, deben ser 

evaluadas mediante la aplicación de un instrumento ya validado como lo es la Escala 

modificada de Engel. Actualmente dentro del programa de cirugía de epilepsia no se 

cuenta con algún estudio donde se evaluó el control de las crisis epilépticas después 

de una cirugía de epilepsia en el Hospital de Pediatría del CMN Siglo XXI, por lo que se 

plantea la siguiente: 

  

Pregunta de Investigación 

¿Cuál es el grado de control de las crisis epilépticas evaluadas con la Escala 

modificada de Engel en pacientes pediátricos operados de cirugía epiléptica en el 

Hospital de Pediatría del CMN Siglo XXI?  

 

Hipótesis de estudio 

Por la trascendencia en el diagnóstico y tratamiento efectivo de los pacientes 

pediátricos con Encefalitis de Rasmussen, se esperaría encontrar en más de la mitad 

de los pacientes a dos años de su cirugía de epilepsia y ser evaluados con la Escala 

modificada de Engel un mejor control de las crisis. 
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Justificación 

La evaluación del control de las crisis epilépticas dentro del programa de cirugía de 

epilepsia es una prioridad institucional. Hasta el momento las evaluaciones han sido 

realizadas de manera empírica en base a la experiencia a través de los años sin existir 

estudios en la aplicación de un instrumento confiable ya validado. La cirugía de 

epilepsia es fundamental para los casos de difícil o nulo control de las crisis epilépticas, 

pero sobre todo en la prevención de complicaciones y secuelas propias de la 

enfermedad. Este trabajo pretende dar una visión inicial del éxito de la cirugía de 

epilepsia. Por medio de la evaluación del control de las crisis epilépticas mediante la 

aplicación de la Escala modificada de Engel, se pretende evaluar indirectamente el 

grado de éxito de la cirugía de epilepsia realizada. Aunque es un estudio de evaluación 

para la cirugía de epilepsia en un solo tipo de epilepsia de difícil control y de posible 

impacto limitado, es una primera aproximación real a un problema no estudiado. Los 

resultados pueden dar luz hacia la cirugía de epilepsia realizada en otros tipos de 

epilepsia de difícil control y reforzar adecuadamente el programa de cirugía de 

epilepsia. Dentro del programa de la cirugía de epilepsia, estos resultados permitirán 

realizar algunas acciones correctivas para la mejoría en el control de las crisis 

epilépticas. 
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Objetivo general 

Determinar el grado de control de las crisis epilépticas en pacientes pediátricos 

operados de cirugía de epilepsia que fueron catalogados como  Encefalitis de 

Rasmussen mediante la aplicación de la Escala modificada de Engel. 

 

Objetivos específicos 

1. Comparar con la Escala modificada de Engel el número de crisis epilépticas 

presentadas por niños con encefalitis de Rasmussen desde su detección en la 

consulta externa hasta antes de su cirugía con la mostrada durante los dos años 

siguientes a esta.  

2. Comparar el número de fármacos utilizados en el periodo previo a la cirugía con los 

utilizados durante los siguientes dos años posterior al procedimiento.  
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Material y Métodos 

Lugar de realización del estudio:  

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional, Siglo XXI del Instituto Mexicano del 

Seguro Social.  

 

Tipo de estudio:  

Estudio transversal en una cohorte histórica de niños con encefalitis de Rasmussen. 

 

Universo:  

Pacientes menores de 16 años con tratamiento quirúrgico para el control de epilepsia 

catalogados como Encefalitis de Rasmussen. 

 

Período de estudio:  

1 enero del 1994 al 01 de Julio del 2010. 

 

Unidad de Análisis:  

Pacientes con crisis epilépticas tratados con cirugía de epilepsia por falla en el control 

de las crisis de etiología catalogada como Encefalitis de Rasmussen.  
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Criterios de Inclusión:  

 Pacientes con cirugías de epilepsia realizadas por una epilepsia de difícil control 

durante el periodo de 1994 al 01 de Julio del 2010.  

 En donde la evaluación histopatológica demostró datos de “Encefalitis de 

Rasmussen”, “Síndrome de Rasmussen”, “Epilepsia parcial continua”, “Epilepsia 

catastrófica de Rasmussen”, “Encefalitis catastrófica de Rasmussen”, “Síndrome 

catastrófico de Rasmussen”. 

 Sobrevivientes de este procedimiento y con un seguimiento de al menos dos 

años. 

 

Criterios de Exclusión: 

 Pacientes con algún tipo de cirugía de epilepsia previa ú otra patología 

neuroquirúrgica.  

 Pacientes con crisis epilépticas donde se catalogo la existencia de cualquier otro 

tipo de epilepsia, enfermedad de fondo o crónica del paciente estudiado.  

 Crisis epilépticas por efectos colaterales a la cirugía de epilepsia, infecciones, 

sangrado o proceso inflamatorios. Se consideró como de mal control de las crisis 

epilépticas. 

 Paciente donde la información es insuficiente en los expedientes del hospital 

para lograr su localización o al realizar la encuesta telefónica al familiar del 

paciente para poder llenar correctamente la hoja de registro se consideró como 

mal control de las crisis epilépticas. 
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Tipo de Muestreo y tamaño de muestra 

Se trata de una muestra no probabilística por conveniencia en el que se evaluaron a 

todos los pacientes que cumplieron con los criterios de selección antes emitidos. Por 

ser un estudio de serie de casos no se calculó un tamaño de muestra, aunque 

considerando el número de pacientes operados de epilepsia de difícil control 

catalogada como Encefalitis de Rasmussen en el centro hospitalario, se consideró 

cuando menos contar con 10 pacientes. 

 

 

 

DEFINICION DE VARIABLES 

 

 

Variables universales. 

Variable Definición conceptual Definición 
operacional 

Escala de 
Medición 

Unidad o 
categorías 

Edad Tiempo que ha vivido una 
persona desde su nacimiento 

Edad informada por 
los familiares con 
relación a la fecha de 
nacimiento 

Cuantitativa  
 
 

Años 
cumplidos 
 
 

Sexo Condición orgánica de 
diferenciación sexual 

Sexo informado por 
los familiares  

Cualitativa 
nominal 
dicotómica 

Masculino, 
Femenino 

Peso Fuerza con que la tierra atrae un 
cuerpo 

Peso informado por 
los familiares 

Cuantitativa  Kilos, Gramos 
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Variables relacionadas con el control de las crisis epilépticas. 
 

# Variable Definición conceptual Definición 
operacional 

Escala de 
Medición 

Unidad 

1 Edad al 
diagnóstico 

Tiempo que ha vivido una persona desde 
su nacimiento hasta el diagnóstico de una 
enfermedad 

Edad informada por los 
familiares con relación 
a la fecha de 
nacimiento al momento 
de ser catalogado 
como Encefalitis de 
Rasmussen 

Variable 
cuantitativa 

Años 
cumplidos 
 

2 Número de crisis al 
día en la última 
consulta recibida 
previo a la cirugía 

Descarga de un grupo de neuronas que se 
presenta en forma paroxística, excesiva e 
hipersíncronica con manifestaciones 
motoras, sensitivas, automáticas y 
psíquicas o en diferentes combinaciones 
en un periodo de  24 horas antes de ser 
sometido a una cirugía de epilepsia 

Número de crisis en 1 
día informado por los 
familiares  

Variable 
cuantitativa  

Número de 
crisis 

3 Número de FAE al 
día (que se 
administran) en la 
última consulta 
recibida previo a la 
cirugía 

Cantidad de medicamentos de sustancia 
que, administrada interior o exteriormente 
al organismo, sirve para prevenir, curar o 
aliviar la enfermedad y corregir o reparar 
las secuelas de esta, antes de ser 
sometido a una cirugía de epilepsia 

Número de FAE 
administrados en 1 día 
informado por los 
familiares  

Variable 
cuantitativa  

Número de 
FAE 

4 Patrón de registro 
del video-EEG 
observado en la 
última consulta 
recibida previo a la 
cirugía 

Captación de la imagen en video de un 
individuo mediante una video cámara 
digital al tiempo que se registra la actividad 
neuronal del cerebro mediante gráficos en 
una hoja de papel en un espacio de tiempo 
determinado antes de ser sometido a una 
cirugía de epilepsia 

Patrón de registro 
informado por el 
servicio de 
neurofisiología 
característico de 
Encefalitis de 
Rasmussen 
consistente en: 
“Actividad lenta solo en 
un hemisferio” 

Variable 
cualitativa 
dicotómica 

0 = Si tiene 
1 = No tiene 

5 Número de 
hospitalizaciones 
por estado 
epiléptico (EE) 
previo a  la  
cirugía 

Actividad epiléptica sostenida por más de 
5min o 2 o más crisis en forma consecutiva 
sin recuperación completa del estado de 
conciencia entre una y otra crisis, meritorio 
de ingreso hospitalario para su manejo 
antes de ser sometido a una cirugía de 
epilepsia 

Número de 
hospitalizaciones por 
estado epiléptico  
informado por los 
familiares  

Variable 
cuantitativa  

Número de 
hospitalizaci
ones por EE 

6 Presencia de daño 
cognitivo previo a 
la cirugía 

Afección de alguna función mental cerebral 
por una enfermedad determinada mediante 
la aplicación de pruebas neuropsicológicas 
antes de ser sometido a una cirugía de 
epilepsia 

Evidencia de daño 
cognitivo informado por 
el servicio de salud 
mental mediante la 
aplicación de las 
pruebas de WISC, 
prueba gestáltica 
visomotora de Bender, 
pruebas proyectivas, 
figura humana y HTP 

Variable 
cualitativa 
dicotómica 

0 = Si tiene 
1 = No tiene  
 
 

7 Fecha de la cirugía Día en el que se realiza una cirugía de 
epilepsia   

Informada por los 
familiares como:  
día-mes-año 

Variable 
cuantitativa  

numérica 

8 Actualmente 
número de crisis 
posterior a la 
cirugía 

Descarga de un grupo de neuronas que se 
presenta en forma paroxística, excesiva e 
hipersíncronica con manifestaciones 
motoras, sensitivas, automáticas y 
psíquicas o en diferentes combinaciones 
en un periodo de  24 horas después de ser 
sometido a una cirugía de epilepsia 

Número de crisis en 1 
día informado por los 
familiares 

Variable 
cualitativa  

Número de 
crisis 
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# Variable Definición conceptual Definición 
operacional 

Escala de 
Medición 

Unidad 

9 Actualmente 
número de FAE al 
día (que se 
administran) 
posterior  a la 
cirugía  
 

Cantidad de medicamentos de sustancia 
que, administrada interior o exteriormente 
al organismo, sirve para prevenir, curar o 
aliviar la enfermedad y corregir o reparar 
las secuelas de esta, después de ser 
sometido a una cirugía de epilepsia 

Número de FAE 
administrados en 1 día 
informado por los 
familiares 

Variable 
cuantitativa  

Número de 
FAE 

10 Patrón de registro 
del video-EEG 
observado en la 
última consulta 
recibida posterior a 
la cirugía 
 

Captación de la imagen en video de un 
individuo mediante una video cámara 
digital al tiempo que se registra la actividad 
neuronal del cerebro mediante gráficos en 
una hoja de papel en un espacio de tiempo 
determinado después de ser sometido a 
una cirugía de epilepsia 

Patrón de registro 
informado por el 
servicio de 
neurofisiología 
característico de 
Encefalitis de 
Rasmussen 
consistente en: 
“Actividad lenta solo en 
un hemisferio” 

Variable 
cualitativa 
dicotómica 

0 = Si tiene 
1 = No tiene 

11 Dosis de fármaco 
antiepiléptico 
administrada por 
día posterior a la 
cirugía 

Cantidad administrada de un medicamento 
correspondiente a una unidad de medida 
para pequeñas porciones que corresponde 
a la milésima parte del gramo y una 
millonésima del kilogramo en 24hs 
después de ser sometido a una cirugía de 
epilepsia  

Número de miligramos 
por kilo de peso 
administrados  en 1 día 
informado por los 
familiares 

Variable 
cuantitativa  

mg/kg/día 

12 Tiempo 
transcurrido de la 
fecha de cirugía 
hasta el momento  

Cantidad de tiempo que ha pasado desde 
que un paciente fue sometido a una cirugía 
de epilepsia hasta una fecha determinada 

Tiempo desde la fecha 
de cirugía informada 
por los familiares al 
mes de marzo del 2011 
representada en:  
año-mes 

Variable 
cuantitativa 

Años 
cumplidos 
Meses 
cumplidos 

13 Grado de control 
de las crisis 
epilépticas 
posterior a la 
cirugía de epilepsia 
 

Estadificación obtenida al aplicar el 
instrumento de medición para el control de 
crisis epilépticas después  de que un 
paciente es sometido a una cirugía de 
epilepsia 

Estadio que le 
corresponde con 
respecto a la Escala 
modificada de Engel. 
Se consideraron 4 
grupos principales y 
cada grupo con sus 
respectivos apartados 

Cualitativa 
ordinal 
 

Estadio I: A,B 
,C,D.  
Estadio II: 
A,B,C,D.  
Estadio III: 
A,B. Estadio 
IV: A,B,C. 
 



30 

 

Descripción General del Estudio 

1. De los servicios de neurología y neurocirugía del centro hospitalario, se obtuvieron a 

todos los pacientes sometidos a cirugía de epilepsia debido a una epilepsia de difícil 

control catalogada como Encefalitis de Rasmussen.  

2. Se comparó en los pacientes con la Escala modificada de Engel las crisis epilépticas 

(anexo 1) y número de medicamentos administrados antes y después de la cirugía. 

Cuando se constató en los pacientes que el descontrol de las crisis epilépticas fue por 

efectos colaterales a la cirugía solo se consideró como mal control de las crisis 

epilépticas.   

3.- Para cada paciente se identificaron los rubros o variables del control de las crisis 

epilépticas y el número de medicamentos administrados. La determinación del 

cumplimiento de cada uno de los rubros lo realizó el investigador responsable del 

proyecto.  

4.- La información obtenida de cada paciente de su expediente clínico o mediante 

interrogatorio telefónico al familiar del paciente fue codificada en una hoja de 

recolección de datos (anexo 2) diseñada para el estudio. 

5.- Una vez obtenida la información de todas las notas emitidas, se recolectaron los 

datos en una base de datos electrónica de Excel o SPSS para su análisis.    
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Plan de Análisis Estadístico 

Se realizó estadística descriptiva mediante el cálculo de frecuencias simples y 

porcentajes, del total de crisis epilépticas al ser sometidos a cirugía de epilepsia y el 

nivel de control de las crisis a cada uno de los rubros considerados. Se analizó el 

efecto de la cirugía en los pacientes para el control de las crisis según la escala. 

Dependiendo del número de crisis epilépticas se realizó la prueba de rangos signados 

de Wilcoxon Z -3.5, considerando un nivel de significancia estadística de p <0.0001.  

Los análisis se realizaron con el paquete estadístico SPSS versión 16 o gráficos de 

Excel 2010. 
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Consideraciones Éticas 

De acuerdo al Reglamento de la  Ley General de Salud en Materia de Investigación 

para la Salud, emitida en el año 1987 por la Secretaria de Salud de nuestro país, 

haciendo referencia al  artículo 17,  se consideró este estudio en la categoría I: 

Investigación sin riesgo, debido a que la información se obtuvo mediante el expediente 

clínico del paciente y encuesta telefónica. Toda la información es confidencial. 

El protocolo fue aprobado por el Comité Local de Investigación en Salud del Hospital de 

Pediatría del Centro Medico Nacional Siglo XXI, con el número de registro de 

aprobación emitido: R - 2011 - 3603 - 21. 
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Resultados 

Un total de 16 pacientes cumplieron los criterios diagnósticos de Encefalitis de 

Rasmussen. Como se observa en la tabla 1, hubo un predominio de varones con 

respecto a las mujeres en una relación de 4:1. Aunque el diagnóstico de Encefalitis de 

Rasmussen se realizó en la mitad de los niños entre los cinco y seis años, la cirugía fue 

realizada en promedio a los nueve años de edad. 

En todos los niños el número de eventos de crisis por día fueron por arriba de 15 e 

incluso un paciente con episodios incontables, con una estimación aproximada de 120 

al día. Todos recibían más de tres fármacos antiepilépticos y más de la mitad tuvieron 

la necesidad de ser hospitalizados por haber desencadenado un estado epiléptico. 

Además, todos los pacientes tenían en mayor o menor medida un daño cognitivo.  

En todos los pacientes se demostró la presencia de datos histopatológicos compatibles 

con algún grado de proceso inflamatorio. 

La evaluación del control de las crisis postcirugía se realizó en el 81.2% entre los dos y 

tres años del seguimiento, dos pacientes fueron evaluados a un año y sólo uno a los 

siete años postcirugía. 

Con respecto al control de las crisis después de la cirugía, como se observa en la 

Figura 1, en todos los pacientes hubo una reducción muy significativa con un promedio 

de cinco o menos crisis al día e incluso en el 75% (12 pacientes) el control fue de un 

control total. Además, como se observa en la Figura 2, este control se logró con una 

reducción también muy significativa en el número de fármacos antiepilépticos 

administrados. En el 62.5% (10 pacientes) este control fue logrado con sólo un fármaco 

antiepiléptico. Ningún paciente requirió más de tres para el control de sus crisis. 
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La evaluación de las crisis mediante la aplicación de la Escala modificada de Engel 

mostró que en el 50% de los pacientes (Tabla 2) pudieron ser clasificados en el nivel I - 

A o completamente libre de crisis después de la cirugía, el 25% en I - B con solo auras 

después de la cirugía. El 18.7% se clasificaron en un nivel II ó mejoría por un control 

inicialmente libre de crisis pero raras ahora, episodios esporádicos. Sólo un paciente 

mantiene sus crisis después de la cirugía pero con una significativa reducción en el 

número de sus episodios de sus crisis (entre el 50 y 90%),  por ello, fue clasificado 

como IV - A. 
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Tabla 1. Características de los niños antes del procedimiento quirúrgico (N = 16). 

 

Característica N % 
Valores 

Extremos 

Sexo 
Masculino 
Femenino 

Relación   M : F 

 
13 
3 

1 : 4 

 
81.3 %  
18.7 %  

 
3 – 13 

 

 
Edad al diagnóstico 

Mediana   
4 años 
5 años 
6 años 
7 años 

 
 

6 
2 
5 
5 
4 

 
 
 

12.5 %  
31.3 %  
31.2 %  
25.0 %  

 

 
 

4 – 7  

Edad a la cirugía 
Mediana 
Min- Max 

Q1- Q3 

 
9 años 

 
 
 
 

 
 

6 – 14  
8 – 12 

 
Número de crisis epilépticas al día previo a la cirugía 

 < 26 
De 26 a 50  
De 51 a 75  

> 75  

 
Mediana: 25 

10 
4 
1 
1 

 
 

62.5 % 
25.0 %    
6.3 %    
6.3 %   

 

 
15 a 120 

 

Número de fármacos recibidos 
Tres 

Cuatro 
Cinco 

Mediana: 4 
4 
4 
8 

 
25 %  
25 %   
50 %   

3 - 5 

 
Número de hospitalizaciones pre cirugía 

Una 
Dos 
Tres 

 
Mediana: 2 

6 
8 
2 

 

 

37.5 % 

50.0 %  

12.5 %   

 

1 - 3 

 
Daño cognitivo 

 

16 

 

100 %  

 

 
Tiempo de evolución al momento de la cirugía  

de 12 a 23 meses 
de 24 a 35 meses 
de 36 a 48 meses 

> 48 meses 

 

Mediana:  

2 

6 

7 

1 

 

3años 

12.5% 

37.5% 

43.7% 

6.3% 

 
1a1m–7a1m 
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Figura 1. Comportamiento de las crisis epilépticas antes y después de la cirugía 

en pacientes con Encefalitis de Rasmussen. 
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Figura 2. Número de fármacos antiepilépticos utilizados para el control de las  

crisis antes y después de la cirugía en pacientes con Encefalitis de 

Rasmussen. 
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Tabla 2. Evaluación del control de las crisis mediante la aplicación de la Escala 

modificada de Engel en pacientes pediátricos post-operados por 

Encefalitis de Rasmussen. 

 

Escala Número Porcentaje 

I  A 8 50 

I  B 4 25 

II  A 2 12.5 

II  B 1 6.25 

IV  A 1 6.25 

Total 16 100 



39 

 

Discusión 

Cuando se diagnostica la epilepsia en un hijo, se produce cierta frustración en las 

aspiraciones de sus padres y se modifica la dinámica familiar, se generan reacciones 

inusitadas, mientras que la ansiedad y el rechazo suelen ir disfrazados de 

sobreprotección. Entre 20 a 30% de los pacientes con epilepsia tienen difícil control y 

los avances de la medicina en la actualidad les pueden ofrecer la posibilidad de tener 

menos crisis y una mejor calidad de vida con el uso de FAE  (fármacos antiepilépticos) 

de última generación, otra opción es la cirugía, en aquellos casos en los que se 

justifique, en donde se les permita tener una posible mejor condición en su calidad de 

vida94. 

En la Encefalitis de Rasmussen como en otras epilepsias de difícil control es importante 

lograr un adecuado control de las crisis epilépticas. La cirugía de epilepsia como es la  

hemisferectomía en sus diversas variantes es considerada la técnica de elección para 

este tipo de síndrome epiléptico catastrófico. Diversos estudios han tratado de evaluar 

el control de las crisis epilépticas en este problema después de una cirugía de 

epilepsia, en general los resultados han sido diversos y muy asociados a  factores 

como el tipo de crisis, la presencia de auras y la frecuencia de su presentación95. Es 

complejo evaluar el nivel de control de las crisis; Engel propuso una Escala modificada 

aplicable a todo tipo de cirugía de epilepsia después de dos años de haberse realizado; 

el presente estudio se diseño con la finalidad únicamente de determinar el grado de 

control de las crisis después de una cirugía de epilepsia mediante la aplicación de la 

Escala modificada de Engel a dos años de su cirugía en pacientes pediátricos. Se 

consideró solo donde la evaluación histopatológica demostró datos de “Encefalitis de 

Rasmussen”, “Síndrome de Rasmussen”, “Epilepsia parcial continua”, “Epilepsia 
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catastrófica de Rasmussen”, “Encefalitis catastrófica de Rasmussen”, “Síndrome 

catastrófico de Rasmussen”. 

En los servicios de de neurología y neurocirugía del Hospital de Pediatría del Centro 

Medico Nacional Siglo XXI se captaron un total de 16 pacientes que reunieron las 

características a los criterios establecidos para poder entrar al estudio, donde toda la 

información necesaria se obtuvo en forma conjunta tanto del expediente clínico como la 

realización de entrevista telefónica con un familiar directo del paciente.  

Para su análisis se dividió en dos partes: 

La primera consistió en la identificación y la descripción de las características generales 

de la situación de su enfermedad en los pacientes antes de la realización de su cirugía 

de epilepsia, donde se observó el padecimiento con un predominio de varones en un 

número de 13 (81.3%) pacientes sobre tres (18.7%) mujeres, esto corresponde a lo ya 

esperado en la literatura, donde encontramos un estudio que describe las 

características generales y curso clínico del síndrome realizado en la universidad de 

Oxford, Inglaterra en el 2004 donde tuvieron un total de 12 pacientes con Encefalitis de 

Rasmussen de los cuales predominaron los varones con nueve pacientes y solo tres 

pacientes fueron mujeres96.  

En cuanto a la edad de realización del diagnóstico de Encefalitis de Rasmussen en los 

pacientes encontrada en la literatura es referida de entre 14 meses y 14 años de edad 

con una media de edad referida de 6.8 años de edad, fenómeno similar manifestado en 

nuestro estudio donde la mayor incidencia de edad realizada del diagnóstico de 

Encefalitis de Rasmussen se presentó a los cinco y seis años de edad, al contar con 

cinco casos (31%) en ambas edades de un total de 16 casos captados en nuestro 

estudio97.  La menor edad del paciente donde le fue realizada la cirugía de epilepsia fue 
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de seis años y el paciente con mayor edad sometido a la cirugía fue de 14 años en 

nuestro estudio. En un estudio publicado en el 2005 donde se analizaron los 

especímenes recolectados durante la hemisferotomía de cuatro casos con diagnóstico 

de Encefalitis de Rasmussen en la India se menciona como a la menor edad de un 

paciente sometido a la cirugía de cinco años de edad y el de mayor edad menciona 

tenía los 10 años de edad98.  

En cuanto al promedio aproximado del número de crisis presentadas en 24h en los 

pacientes con Encefalitis de Rasmussen antes de haberse realizado la cirugía, fue de 

entre 15 a 120 eventos por día, cifras similares se refieren en un estudio realizado en el 

2004 en Beijin, donde se mencionan dos casos de epilepsia de difícil control debido a 

Encefalitis de Rasmussen quienes requirieron de hemisferectomía y mencionan en el 

primer caso a un niño de 2.5 años de edad con presencia de 130 eventos en 24h y un 

segundo a un niño de seis años de edad con 80 eventos al día previo a la realización 

de la cirugía de epilepsia para ambos casos99. El número de fármacos antiepilépticos 

administrados previo a la cirugía fueron en número de cinco como el de mayor 

frecuencia al ser administrados esta cantidad de FAE en ocho pacientes (50%) del total 

de los 16 que ingresaron a nuestro estudio. Actualmente en lo publicado en la literatura 

universal al respecto encontramos un estudio retrospectivo realizado en el Hospital de 

niños de Ormond, Inglaterra donde mencionan cuatro casos de Encefalitis de 

Rasmussen sometidos a hemisferectomía por epilepsia refractaria a tratamiento 

farmacológico y mencionan que antes de realizarse la cirugía el promedio de FAE 

administrados en los pacientes era de más de cuatro antiepilépticos100.  

La presencia de hospitalizaciones por haber desencadenado un estado epiléptico en 8 

de los casos el 50% de los 16 pacientes de nuestro estudio fue en dos ocasiones antes 
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de haberse realizado la cirugía, misma referencia de un estudio encontrado el cuál se 

realizó del 1992 al 2005 de tipo multícentrico y publicado en el 2009 donde se 

hospitalizaron y operaron de urgencia a pacientes por haber desencadenado un estado 

epiléptico refractario a tratamiento farmacológico; las etiologías fueron: dísgenesia 

cerebral, displasia cortical focal y la Encefalitis de Rasmussen, mencionando como 

media un total de  hospitalizaciones previas por estado epiléptico de dos ocasiones101.  

El daño cognitivo estaba presente en el 100% de los pacientes que era lo esperado 

encontrar en la evaluación neuropsicológica realizada previo a la cirugía, como 

sabemos bien la etiología de este síndrome epiléptico es catastrófico. Actualmente no 

hay evidencia de estudio alguno realizado que demuestre el respeto de la función 

cognitiva ante la presencia de un síndrome epiléptico catastrófico como es la Encefalitis 

de Rasmussen. En un estudio donde se sometieron a hemisferectomía a tres pacientes 

con diagnóstico de Encefalitis de Rasmussen, un varón de seis años de edad, dos 

mujeres de 13 y 14 años de edad reveló la presencia de daño cognitivo en los tres 

pacientes por igual, sin importar la edad ó genero de los pacientes al momento de 

realizar la evaluación neuropsicológica antes de la cirugía102. 

La segunda parte comprendió todos los aspectos relevantes del análisis después de 

haber sido sometidos a la cirugía de epilepsia todos los pacientes con diagnóstico de 

Encefalitis de Rasmussen.  

Una vez que se decidió realizar la cirugía previa sesión del grupo multidisciplinario de la 

cirugía de epilepsia de la unidad donde se llevó a acabo el presente estudio, destaca 

como el número de eventos de crisis al día disminuyeron en forma drástica en el 100% 

de los pacientes. En los casos donde continuaban los pacientes con la presencia de 

crisis después de la cirugía, los eventos se redujeron a un número menor a 15 eventos 
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por día y en 12 pacientes el 75% del total de los 16 casos de nuestro estudio se logró el 

estar libre de crisis. Encontramos una serie publicada en Argentina sobre la experiencia 

en 10 años de 49 casos con epilepsia de difícil control a los cuales se les realizó en 

todos una hemisferectomía. Los pacientes tenían diversas patologías donde esta 

técnica quirúrgica estaba indicada como la de elección para todos los casos, 

incluyendo a la Encefalitis de Rasmussen donde mencionan en su estudio fue la 

patología de mayor frecuencia con un promedio de 30.6%. Destaca como en el 100% 

hubo una disminución del número de crisis presentadas al día para todos los casos 

después de realizar la cirugía de epilepsia y en 40 pacientes el 81.6% del total de los 

casos lograron la ausencia  total de crisis103. El número de fármacos antiepilépticos 

administrados por día posterior a la cirugía también se redujo en forma dramática al 

obtener los resultados del análisis de datos posterior a la cirugía en nuestro estudio la 

mayoría de los pacientes (10) quedaron con tan solo un fármaco antiepiléptico para 

lograr el control de las crisis. Nos damos cuenta  como en un estudio realizado en el 

hospital para niños del Instituto para la salud infantil en Londres Inglaterra, como 

después de haber sido sometidos a la cirugía de epilepsia, 33 niños atendidos por 

medio de una técnica quirúrgica de hemisferectomía mejoraron sus eventos 

convulsivos. En estos niños la cirugía estuvo indicada por el tipo de patologías de base 

que padecían, las cuales incluyeron a la encefalitis de Rasmussen. En estos casos 

lograron el control total y absoluto después de la cirugía sin requerir terapia 

anticonvulsivante en 16 casos y en los 17 restantes controlaron sus crisis por medio del 

uso de tan solo 1 medicamento antiepiléptico. Los autores hacen énfasis en mencionar 

que en todos los 33 casos hasta antes de la cirugía de epilepsia, todos recibían 

politerapia en un número promedio de más de cuatro FAE104. 
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Finalmente, nuestros datos nos permiten ser optimistas en la bondad de la cirugía en el 

control epiléptico de estos pacientes. En la mayoría de los niños con Encefalitis de 

Rasmussen el control evaluado por la Escala modificada de Engel, nos permitió en la 

mayoría de los pacientes (50%) agruparlos o clasificarlos dentro del  grupo I – A; y 

como de peor control de las crisis correspondiente al grupo IV – A ha tan solo un 

paciente el 6.3%. Vemos en un estudio publicado en el año 2007 sobre la experiencia 

en 28 niños con el uso de la técnica quirúrgica de hemisferectomía en el Instituto de 

neurocirugía de Asenjo por epilepsia refractaria a tratamiento farmacológico donde 

contaron con tres casos de Encefalitis de Rasmussen, como evaluaron el estado de 

control de las crisis epilépticas mediante la aplicación de la Escala modificada de Engel 

posterior a la cirugía de epilepsia a 33 meses en promedio o 2.7 años a partir de la 

fecha de realización de la cirugía en todos los pacientes. Mencionan como mediante un 

interrogatorio telefónico para aplicar la Escala modificada de Engel 24 pacientes del 

total de los 28 de la serie, se clasificaron dentro del grupo I – A  o completamente libre 

de crisis después de la cirugía105. Con esto vemos como destaca la escala elaborada 

por Jerome Engel como un instrumento confiable para aplicarse en todo paciente 

sometido a cirugía de epilepsia después de dos años de la fecha de realización de la 

cirugía.  

 

 

 

 

 

 



45 

 

Las limitaciones de nuestro estudio son: 

a. El no tener un seguimiento mayor y más confiable dado que algunos pacientes al 

momento del estudio habían cumplido más de 17 años, edad en la cual los expedientes 

suelen ser depurados, dado que el seguimiento se realiza posteriormente por los 

neurólogos de adultos. 

b. Que la mayoría de la población de los pacientes del estudio eran foráneos, por lo 

cual en la mayor parte de los casos fue limitado el acudir de manera frecuente y regular 

al centro hospitalario donde se llevó a cabo el estudio y haberse llevado un seguimiento 

de la mejor manera deseada para los fines propios del estudio. 

Los sesgos detectados en el estudio corresponden a la adecuada información obtenida 

en el control de las crisis, al tomar en cuenta que la evaluación realizada en consulta no 

siempre fue realizada por un solo médico. Cada paciente es asignado a un médico para 

que sea el encargado en todo momento de llevar el control y seguimiento de ese 

paciente, sin embargo en algunas ocasiones por causas externas al servicio el paciente 

fue valorado por otro médico. Otro sesgo importante también se refiere sobre la 

adecuada detección y registro en casa de la presencia o no de crisis por no contar 

todos los pacientes con un registro escrito o calendario personal de crisis. Además 

cabe la posibilidad de haber registrado un evento que se catalogó como crisis cuando 

en realidad no lo fue o en su defecto lo contrario, al no registrar una crisis cuando esta 

realmente sucedió, caso similar para las auras. Otros sesgos más se identifican cuando 

nos referimos a la estricta disciplina del estilo de vida a llevar los pacientes junto a un 

también estricto apego al tratamiento farmacológico para no favorecer la aparición de 

las crisis, evitando en todo momento la mala administración como: El olvido ó ausencia 

de alguna toma del medicamento, administración errónea de los miligramos indicados, 
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sea para más o menos debido a malas diluciones o mal fraccionados (en el caso de las 

pastillas o comprimidos), los desvelos, el ayuno, las situaciones de stress, al cursar con 

infecciones de cualquier tipo y en cualquier nivel solo por mencionar algunos factores 

solos o combinados desencadenantes de crisis, donde se pueda interpretar como un 

mal control de las crisis, cuando en verdad no fue así. 

Se necesitan más estudios reproducibles en este sentido y en la misma unidad, donde 

se defina el mejor tipo de cirugía, e incluir la investigación de la posible asociación 

entre el adecuado control de las crisis y el desenlace final en la función cognitiva, así 

como tratar de establecer la posibilidad de llevar a cabo un seguimiento 

neuropsicológico evidenciando el panorama global actual de la cirugía de epilepsia en 

pacientes sometidos a este tipo de tratamiento. Además con la información obtenida en 

nuestro estudio y si se reprodujera nuevamente tomando en cuenta estos aspectos se 

podrían establecer programas de rehabilitación neuropsicológica y contribuir en alguna 

medida a tratar de mejorar la función cognitiva y por ende la calidad de vida en sus 

diferentes aspectos con el beneficio de este tipo de pacientes. 
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Conclusiones 

1.- El grado de control de las crisis en pacientes pediátricos sometidos a cirugía con 

Encefalitis de Rasmussen es eficiente ya que: 

 

a)  La mitad de los pacientes al ser evaluados con la Escala modificada de Engel 

a dos años de seguimiento fueron catalogados dentro del grupo I – A 

(Completamente libre de crisis). 

 

b) Hubo reducción importante en el número de fármacos antiepilépticos, todos 

contaban con politerapia farmacológica hasta antes cirugía y después de la 

cirugía 10 pacientes de un total de 16 pacientes operados se controlaron con 

monoterapia. 

 

2.- Por los resultados obtenidos se puede sugerir el considerar esta opción terapéutica 

en  los pacientes con diagnóstico de Encefalitis de Rasmussen, con crisis epilépticas 

de difícil control. 

 

3.- Queda por definir cual es el tipo de cirugía con mayor eficacia y menos 

complicaciones.  
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ESCALA MODIFICADA DE ENGEL 
(Anexo 1) 

 
 

Nivel de control de las crisis epilépticas medido por la Escala modificada de 
Engel en pacientes pediátricos con Encefalitis de Rasmussen a dos años de su 

cirugía de epilepsia 
 

ESTADIO DESCRIPCION 

Grupo  I Libre de crisis 

A Completamente libre de crisis después de la cirugía 

B Solo auras después de la cirugía 

C Algunas crisis después de la cirugía pero libre de ellas al menos por 2 

años 

D Solo crisis a la supresión del medicamento 

Grupo  II Rara ocurrencia de crisis 

A Inicialmente libre de crisis pero raras ahora 

B Raras crisis después de la cirugía 

C Crisis ahora pero raras al menos por 2 años 

D Solo crisis nocturnas 

Grupo  III Meritoria mejoría de las crisis 

A Meritoria reducción de las crisis (más del 90%) 

B Prolongado intervalo libre de crisis pero menor de 2 años 

Grupo   IV No mejoría de las crisis 

A Significativa reducción de las crisis (entre el 50 y 90%) 

B Poco cambio aparente (reducción de menos del 50%) 

C Peor 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
(Anexo 2) 

 
 

Nivel de control de las crisis epilépticas medido por la Escala modificada de 
Engel en pacientes pediátricos con Encefalitis de Rasmussen a dos años de su 

cirugía de epilepsia 
 
Nombre:                                                            
Edad:                             
Sexo: 
Peso: 

 
** Antes de la Cirugía ** 

 
 

Edad al diagnostico:      
Número de crisis por día:    
Número de antiepilépticos por día: 
Número de hospitalizaciones por EE:                          
Actividad lenta solo en un hemisferio por Video-EEG:   

SI TIENE                             NO TIENE 
Presencia de daño cognitivo:   

SI TIENE                             NO TIENE 
 
 

Fecha de cirugía: 
 
 

** Después de la Cirugía ** 
 
 

Número de crisis por día:                                   
Actividad lenta solo en un hemisferio por Video-EEG  

SI TIENE                             NO TIENE 
Número de antiepilépticos por día: 
Tiempo transcurrido desde la fecha de la cirugía: 
 
 
 
Según Escala modificada de Engel: 
ESTADIO  
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