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RESUMEN

Objetivo:
Describir alteraciones electrocorticograficas en displasia cortical focal por tres autores

diferentes.

Metodologia:

Realizamos un estudio de pacientes consecutivos con epilepsia farmacorresistente por
displasia cortical focal (FCD) operados en el Centro Neurologico, Centro Médico ABC. Se
registraron datos demograficos, clinicos, electrocorticograficos e histopatolégicos de estos
pacientes.

Se utilizé estadistica descriptiva paramétrica y no paramétrica. Variables cuantitativas

medidas de tendencia central y dispersion, cualitativas razones y proporciones.

Resultados:

28 pacientes cumplieron los criterios de inclusién. 16 (57%) pacientes del sexo femenino, con
una mediana de edad de 24.5 afios (IQR 13-34.5 afios) para toda la poblacion.

Mediana de edad de inicio de epilepsia 10 afos (IQR 4.5-14 afios), localizacion de epilepsia
por l6bulo: temporal 23 (82%). Tipo de crisis segun la ILAE 2017, crisis focal motor con
alteracion de la conciencia 23 (82%), focal con progresion a bilateral tonico-clonica 19 (68%).
Frecuencia media de crisis al mes de 32 crisis (IQR 7-120 crisis). Mediana duracién de

epilepsia previa cirugia 8.5 afios IQR (3.25 - 21.50 afos). Cirugia realizada, lobectomia



temporal anterior 15 (53%). Mediana de edad al momento de la cirugia 22 afios (IQR 11-29.75
anos).

Alteraciones electrocorticograficas evaluadas de acuerdo con tres diferentes autores.
Rosenow, evaluo frecuencia y persistencia de las descargas a través de 5 patrones, el mas
frecuente encontrado fue, 1a: Puntas frecuentes continuas (= 5 puntas por 230 s) en 13 (47%)
pacientes. Tran, 27 (97%) pacientes tuvo densidad de descarga alta: = 50%. Palmini identifico
tres patrones repetitivos y continuos, el 2: patrones rapidos repetitivas (registro repentino) mas
de 10 Hz (10-20 Hz), de duracién variable (5-10 s) presentado en 14 (50%) pacientes.

Grado de displasia: 12 (42%) pacientes eran 32. Mediana de seguimiento postquirargico de 34
meses (IQR 10.75-42.50 meses). Engel IA con una mediana de 34 meses (IQR: 10.75-42.5)

de seguimiento fue: 16 (58%).

Conclusion:

DFC tipo 2: Predomina segun Palmini, brotes de actividad rapida, de acuerdo con Tran alta
densidad de descarga y Rosenow, puntas continuas muy frecuentes (= 20 por = 30 s).

FCD tipo 3: Predominan segun Palmini, brotes de actividad rapida y crisis, de acuerdo con
Tran alta densidad y segun Rosenow, puntas continuas frecuentes (= 5 por = 30 s) y muy
frecuentes (= 20 por = 30 s).

Sin diferencia significativa entre los métodos de medicion



1) ANTECEDENTES

El 70% de las personas con epilepsia pueden ser tratadas con medicamentos basicos, sin
embargo, existe un 30% que presentara epilepsia farmacorresistente requieren abordaje
especializado con cirugia. No obstante, el 20% de los casos complejos no responderan a
tratamiento. (1).

La prevalencia de la epilepsia activa estimada en 2017 fue de 6,38 por 1000 personas
(intervalo de confianza del 95 % [IC 95 %] 5,57-7,30), mientras que la prevalencia de por vida
fue de 7,60 por 1000 personas (IC 95 % 6,17-9,38). (2)

El estudio poblacional mas reciente en una comunidad rural mexicana encontré una
prevalencia de epilepsia de 3.9/1000. (3)

Los datos sobre epilepsia refractaria son aiun mas escasos en Latinoamérica a pesar de su
conocido impacto en la vida de los pacientes. (4)

La electrocorticografia subdural (ECoG) intraoperatoria se utiliza a para guiar la reseccion
quirdrgica tanto de la lesion como de la zona epileptégena (5,6).

El éxito de la cirugia de la epilepsia depende de la localizacion precisa y la extirpacion
completa de la zona epileptogena (7,8)

La zona irritativa es a menudo mas que la grande que la zona de inicio ictal (drea donde se
origina la crisis), que es y continda siendo el estandar de oro para localizar la zona
epileptdgena (9)

La técnica de ECoG y mapeo de zonas elocuentes fue iniciada por Penfield y Jasper a
principios de la década de 1950 para mapear puntas interictales focales y determinar la

extension de la reseccion (10).



La ECoG intraoperatoria se ha utilizado para localizar la zona irritativa, mapear las funciones
corticales y predecir el éxito de la cirugia para la epilepsia (11).

Las ventajas obvias de los ECoG intraoperatorios son: (i) ofrecen una colocacion flexible de
los electrodos de registro y estimulacion; (ii) se pueden realizar registros antes y después de
cada etapa de reseccidn para evaluar la presencia o ausencia de actividad epileptiforme; (iii)
permite la estimulacion eléctrica directa del cerebro para que las regiones involucradas en las
funciones que deben ser preservadas por la reseccion (por ejemplo, la corteza elocuente) se
puedan delinear con un alto grado de confianza (7, 12).

Alrededor del 80-84 % de los centros de cirugia de epilepsia de todo el mundo aun realizan
ECoG en algunos o todos sus pacientes con epilepsia focal (13,14).

Dado que los ECoG intraoperatorios son de muy corta duracion, las crisis a menudo no se
registran y son espontaneas.

La actividad epileptiforme consiste exclusivamente en descargas interictales. La lateralizacion
y cierto grado de localizacion de la zona epileptdgena son absolutamente necesarios para
permitir la correcta colocacion de los electrodos durante el ECoG.

La ECoG intraoperatoria, por lo tanto, no sustituye a la evaluacion prequirurgica (7).

Un programa de epilepsia puede tener éxito solo cuando el estudio prequirdrgico conduce a
una reseccion quirargica, en la medida de lo posible, de la presunta zona epileptégena (la
region de la corteza que genera las crisis epilépticas y cuya extraccion o desconexion es
necesaria y suficiente para evitar las crisis) con un minimo de déficits neuroldgicos o
cognitivos.

Los electrodos ECoG, debido a su proximidad al generador, permiten una identificacion directa

de los limites del generador. Esta grabacion puede explorar solo una superficie limitada del
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cerebro y no es posible una vision general de todo el cerebro, como se obtiene con electrodos
en el cuero cabelludo.

Aungue la ECoG intraoperatoria ha estado en uso clinico durante muchas décadas, la validez
de este procedimiento para guiar la reseccion en epilepsia del I6bulo temporal (ELT) aun es
incierta (15)

Al igual que Falconer et al.(16), muchos estudios recientes revelan que las puntas de ECoG
no son Utiles para determinar los limites de la reseccion temporal anterior epileptdégena. Sin
embargo, la practica de usar ECoG intraoperatoria para adaptar las resecciones temporales
anteriores todavia persiste en muchos centros (17).

Recientemente se informé que los pacientes con displasia focal mostraban una
epileptogenicidad significativamente mas alta, expresada por picos electrocorticograficos
(ECoG), esto comparado con controles, que fueron gliomas de bajo grado (18).

Se ha comparado la epileptogenicidad, expresada por puntas de ECoG y la frecuencia de
crisis. (18)

La presencia de puntas continuos muy frecuentes se correlacioné con la duracion de la
epilepsia y el numero de crisis registradas durante el seguimiento de ECoG. (18)

Sin embargo, no se detectd una correlacion significativa entre la histopatologia, la frecuencia

de las crisis o la actividad del ECoG y el resultado postoperatorio. (18)



2) OBJETIVOS

General: Describir alteraciones electrocorticograficas por tres diferentes autores en displasia
cortical focal en pacientes post-operados de cirugia de epilepsia en el Centro Médico ABC de

2017 a 2022.

Objetivos secundarios:

1. Identificar las lesiones histopatolégicas de los pacientes en estudio

2. Establecer densidad de crisis pre-quirdrgicas y el resultado postquirdrgico en los
pacientes en estudio.

4. Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes en estudio.

5. Conocer las caracteristicas clinicas de los pacientes en estudio.



3) JUSTIFICACION

La cirugia de epilepsia en pacientes con epilepsias focales farmacorresistentes
cuidadosamente seleccionados, donde el objetivo es resecar la zona epileptogénica, es una
opcion viable para el control de crisis (19). Sin embargo, el protocolo de estudio pre-quirdrgico
gue incluye la demostracion de una lesidén estructural en la resonancia magnética nuclear
(RMN) no es suficiente para probar que sea la causa de la epilepsia y se requiere evidencia
electroencefalografica (EEG) adicional para establecer que la lesion es de hecho responsable
de las crisis del paciente (20, 21).

Esta zona epileptogénica a veces es dificil de identificar, porque puede encontrarse en y
alrededor del margen de una lesion o lejos de ella. (22—-25). Por lo tanto, para una mayor
precision, la electrocorticografia subdural (ECoG) intraoperatoria se utiliza para guiar la
reseccion quirurgica tanto de la lesién como de la zona epileptégena.

A pesar de la importancia de la ECoG solamente en cuatro centros de la ciudad de México se
realiza, siendo el Centro Médico ABC, a través de su programa de beneficencia en cirugia de
epilepsia el de mayor impacto en el pais, existiendo una alta variabilidad de registros entre
estos centros, al igual que falta de criterios uniformes para su realizacion e interpretacion.

La proporcion de displasia cortical focal en las series quirdrgicas oscila entre el 9 y el 71%
segun los criterios de seleccion de los distintos centros donde se realiza cirugia de epilepsia.
(22), siendo por lo tanto la malformacion cortical del desarrollo (MCD) mas comdn que es una
de las principales causas de epilepsia por su epileptogenicidad intrinseca.

El Centro Neurologico, Centro Médico ABC no es la excepcién, por lo tanto, es importante
identificar los diferentes patrones electrocorticograficos en displasias corticales focales para

optimizar los resultados postquirdrgicos.



b)

4) METODOLOGIA

Disefio metodoldgico

Poblacién de estudio y muestra
Criterios de seleccion del estudio
Variables

Anélisis Estadistico

Disefio metodologico:

Disefio del estudio:

Estudio observacional, retrospectivo, transversal de pacientes consecutivos con epilepsia
farmacorresistente operados de cirugia de epilepsia en el Centro Neuroldgico, Centro Médico

ABC, desde septiembre de 2017 hasta marzo de 2022.

Poblaciéon de estudio:

Poblacion de estudio:

Pacientes con epilepsia farmacorresistente operados de cirugia de epilepsia del Centro
Neuroldgico, Centro Médico ABC.

Tamano de muestra:

Se establecié un muestreo por conveniencia de todos los casos disponibles post operados de

cirugia de epilepsia con ECoG intraoperatoria en el Centro Neurolégico, Centro Médico ABC.



c)

d)

Criterios de seleccion del estudio:

Inclusion:

1. Pacientes con epilepsia focal farmacorresistente.

2. Pacientes sometidos a cirugia de epilepsia por epilepsia focal farmacorresistente.
3. Pacientes que se les haya realizado ECoG intraoperatoria.

4. Pacientes con reporte histopatolégico disponible.

Exclusién:

1. Pacientes con epilepsias generalizadas.

2. Pacientes con incapacidad para obtener datos completos de la historia clinica en expediente
fisico o electronico.

3. Pacientes que no respondieran llamada telefonica.

Técnica de muestreo: Por conveniencia

Variables:

Todas las cirugias fueron realizadas por el mismo equipo neuroquirdrgico conformado por dos
neurocirujanos entrenados en epilepsia, un neuroanestesiologo y un neurofisiologo.

A cada paciente se le realizd una evaluacion prequirargica protocolizada que incluyo:
evaluacion clinica por epileptélogo, neurocirujano, neurofisiélogo, neuropsicélogo vy
neuropsiquiatra; asi como estudios diagndsticos no invasivos como video-EEG, MRI, PET o

SPECT, segun el caso lo ameritaba.



La cirugia se realizé bajo anestesia general con propofol intravenoso y sufentanilo. Después
de abrir la duramadre, todas las resecciones quirdrgicas fueron guiadas por ECoG, lo que

resultd en un tamafio, forma y extension individual de la reseccion para cada paciente.

La ECoG se realizé utilizando un sistema EEG digital de 128 canales (Oakville, Ontario,
Canada, L6H 5S1). Las sefiales se filtraron de 0,03 a 70 Hz, con una sensibilidad de 50 uV/s
y un filtro de muesca de 60 Hz. Se colocaron rejillas de registro de 8, 20 y 24 contactos (6 x
4, 6 x 5) (PMT Corporation, Chanhassen, Minnesota) con distancias de intercontacto de 10
mm, en los I6bulos cerebrales expuestos durante cada cirugia. Se coloc6 un electrodo de
referencia en la apofisis mastoidea ipsilateral.

Las regiones temporales mesial e inferior se evaluaron por medio de dos tiras de electrodos
de 8 contactos insertados subtemporalmente, alcanzando el &rea amigdalar y

parahipocampal.

Antes del registro de ECoG, se interrumpio la infusion de propofol. Se tomé registro de diez
minutos de ECoG para la clasificacion de anomalias epileptiformes y definir margenes de
lesién, después de que los efectos del propofol habian disminuido y que la actividad de fondo

se habia vuelto continua.

La presencia de las alteraciones electrocorticograficas y la cantidad de electrodos que
registran cada uno de ellos seré determinada por un neurofisidlogo clinico certificado y
experimentado, se analizaran los primeros 10 min de registro de ECoG interictal (pre-
reseccion) guardado digitalmente para los pacientes. Los 10 min consistirAn en muestras

separadas de mayor expresion electrocorticografica, que seran seleccionadas y guardadas
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selectivamente para su posterior analisis ya que son representativas de la actividad interictal
patoldgica.

Se considerara satisfactorio un sitio de registro de ECoG previo a la reseccién cuando se
registro la actividad epiléptica que se originé en el I6bulo cerebral que era la hipotesis de

trabajo.

Alteraciones ECoG:

Definiremos puntas aquel grafoelemento que tenga al menos el doble de la amplitud de la
actividad de fondo, con una duraciéon de 70 mseg o menos, que sea transitorio, rapido,
paroxistico con morfologia monofasico, bifasico o polifasico. (26)

Los brotes de actividad rapida tendran que ser paroxisticos.

Finalmente, una descarga en los siguientes 200ms se incluia dentro de la primera como una
actividad polifasica. (26)

Para el analisis de datos de ECoG, las clasificamos a través de tres métodos conocidos,
descritos por Rosenow, Tran y Palmini.

Rosenow 1998, propone que las puntas en ECoG consisten en cinco patrones que reflejan la
frecuencia y la persistencia de estas. Estos patrones son los siguientes: (26)

1: Puntas frecuentes (= 5 puntas en 10 s)

la: Puntas frecuentes continuas (patron 1 por = 30 s)

2: Puntas muy frecuentes (= 20 puntas/10 s)

2a: Puntas continuas muy frecuentes (patrén 2 por = 30 s)

3: Brotes de actividad rapida (=10 Hz durante = 2 s)



Tran 1995, habla de distribucién de puntas y la tasa de descarga de puntas, la cual se debe
calcular mediante la siguiente férmula: nimero de segundos que presenta punta o puntas
dividido entre el total de segundos del registro multiplicado por 100. Posteriormente procede
a dividir la tasa de descargas en dos grupos: Baja: < 50%, Alta: = 50%.

Palmini en 1995, define tres patrones de ECoG especificos espacialmente mas restringidos,
estos son:

1. crisis electrograficas repetitivas con progresion en frecuencia y ritmicidad de varios
segundos, que alcanza (12-16 Hz) con posterior atenuacion del registro, con o sin correlato.
2: patrones rapidos repetitivas (registro repentino) mas de 10 Hz (10-20 Hz), de duracion
variable (5-10 s)

3. patrones ritmicos continuos o casi continuos (puntas ritmicas u ondas agudas a 1-8 Hz,

durante mas de 10 segundos).

Cirugia de epilepsia:

Diferentes técnicas quirargicas con el propdsito de extirpar de zona epileptogénica con el
propdsito de obtener libertad de crisis en epilepsia farmacorresistente, segun ILAE, entre estas
técnicas estdn hemisferectomia, lobectomia temporal anterior, amigdalohipocampectomia

selectiva, lesionectomia, reseccion extratemporal, entre otras.

Proceso de tejidos:

Las muestras se fijaron en formol al 10 % entre 24-48 horas y posteriormente se incluyeron
en parafina, se realizaron secciones a 4 micras y se tifieron con técnica convencional de
hematoxilina y eosina mediante técnica automatizada (Prisma — Sakura). Los casos que

requirieron inmunohistoquimica para el diagnostico se cortaron los bloques de parafina a 3
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micras y se realizd la técnica de inmunohistoquimica automatizada en el equipo Ultra
Benchmark (Ventana).

Para el diagndstico de displasia cortical se utilizaron diversos anticuerpos: GFAP, proteina S-
100, cromogranina A, p53, Ki-67, vimentina, Olig-2.

Para el diagnéstico ganglioglioma y xantoastroxitoma pilocitico se realizaron de forma
adicional los siguientes anticuerpos: IDH-1, ATRX, CD 34, Sinaptofisina, NeuN,

neurofilamentos, con hibridacion in situ fluorescente.

Clasificacion histopatoldgica:

Para fines de clasificacion histopatoldgica, un neuropatologo que desconocia las ECoG y los
datos clinicos revis6 una media de 10 laminas (rango 9-14) de 30 pacientes.

El diagnéstico y gradificacion de displasias corticales se basoé en criterios ILAE (2012).

La clasificacion de la displasia cortical se define después de la cirugia mediante una
evaluacion histopatolégica. Taylor en 1971, describe que como minimo, la displasia cortical se
caracteriza por la pérdida de la arquitectura y organizacién laminares corticales normales, a
menudo junto con un agrupamiento neuronal anormal en la sustancia blanca subcortical (27).
Palmini en 2004, menciona que sin otras caracteristicas, esta constelacion se clasifica como
displasia cortical tipo | leve, es la cuando se presenta laminacion anormal radial, Ib laminacion
anormal tangencial y Ic ambas. La displasia cortical grave de tipo Il incluye anomalias
corticales junto con el hallazgo de neuronas dismorficas (FCD IIA) y células balonizadas (FCD
1IB) (28). Ademas de la displasia cortical tipo | y tipo Il, un sistema de clasificacion de consenso
reciente de la ILAE agrego un tercer nivel: FCD Il (29). Los pacientes con FCD tipo Il tienen
displasia cortical en asociacion con otras lesiones epileptdgenas, como esclerosis del

hipocampo (FCD tipo 3a), tumores asociados a la epilepsia (FCD tipo 3b), malformaciones
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vasculares adyacentes (FCD tipo 3c) y otras lesiones epileptégenas adquiridas (FCD tipo 3d).
La displasia cortical focal se considera un tipo de MCD (30).

Engel:

Clasificacion del resultado después del tratamiento quirdargico en epilepsia farmaco-resistente.
Conferencia Palm Desert de 1992. (31)

Clase I: Libre de crisis incapacitantes

IA: completamente libre de crisis desde la cirugia

IB: crisis parciales simples no invalidantes solo desde la cirugia

IC: algunas crisis incapacitantes después de la cirugia, pero sin crisis incapacitantes durante
al menos 2 afios

ID: Crisis generalizadas con abstinencia de farmacos antiepilépticos solamente

Clase II: Crisis incapacitantes ocasionales ("casi sin crisis")

[IA: inicialmente libre de crisis incapacitantes, actualmente con crisis ocasionales

[IB: crisis muy ocasionales incapacitantes desde la cirugia

[IC: crisis incapacitantes ocasionales, muy ocasionales en los ultimos 2 afios.

[ID: solo crisis nocturnas

Clase Ill: Mejoria significativa

[lIA: Reduccidn de la crisis significativa

[11B: Periodos largos libres de crisis, mas de la mitad del tiempo de seguimiento, no menos de
2 afios.

Clase IV: Mejoria no significativa

IVA: Reduccidn significativa de las crisis

IVB: Sin cambios apreciables

IVC: Empeoramiento de crisis

12



e) Plan estadistico:

Descriptivo:

El andlisis estadistico se realizar4 con el programa SPSS version 21.0 para Mac. Se empleara
estadistica descriptiva paramétrica y no paramétrica segun fuese el caso de la variable
medida. Para las variables cuantitativas se usaréa el célculo de medidas de tendencia central
y dispersion, para las variables cualitativas se calcularan razones y proporciones. Se medira
prevalencia.

Para analizar variables categoéricas, se utilizara chi-cuadrado mediante la prueba exacta de
Fisher o la correccion de Yates. Una prueba de dos colas con un valor de p.

Para las variables categoricas, el porcentaje se obtendra del total y nUmero de pacientes (n)

en cada categoria.

Analitico (inferencial):

Los datos perdidos se tratardn como una nueva categoria. Las diferencias entre variables
continuas con distribucién normal se examinaran mediante la prueba t de Student.

La prueba de rango de suma de Wilcoxon se utilizar4 cuando las variables continuas hayan
fallado en las pruebas de normalidad. Para analizar variables categoricas, se utilizara chi-
cuadrado mediante la prueba exacta de Fisher o la correccion de Yates. Una prueba de dos
colas con un valor de p.

Todos los analisis estadisticos se realizaron utilizando el paquete SPSS v.28.0.1 (estadisticas

de IBM SPSS para Macintosh, Armonk, NY: IBM Corp.).
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Personal a cargo del reclutamiento de informacion:

El diagndstico de epilepsia farmacoresistente y la decisién de inclusién de los pacientes al
estudio es de acuerdo con los criterios previamente mencionados y fue realizado por el
Neurdélogo-Neurofisidlogo clinico coordinador de la Clinica de epilepsia del Centro
Neuroldgico, Centro Médico ABC y del Departamento de Neurofisiologia Cinica del mismo
centro, con entrenamiento de dos afios en Cleveland Clinic Main Campus, Cleveland Ohio,
USA.

Adicionalmente la residente a cargo de la tesis llevara a cabo la busqueda de informacién
sociodemografica y clinica de los pacientes en expedientes clinicos digitales y fisicos. Al

mismo tiempo que las llamadas telefonicas para conocer el resultado postquirdrgico.
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5) RESULTADOS

Veinte y ocho pacientes con epilepsia farmacorresistente fueron considerados candidatos
durante el periodo de estudio. No se excluyd ningun paciente.

Un total de 28 pacientes cumplieron los criterios de inclusién. 16 (57%) pacientes del sexo
femenino y 12 (43%) del sexo masculino, con una mediana de edad de 24.5 afios (IQR 13-
34.5 afnos) para toda la poblacion.

Caracteristicas clinicas, mediana de edad de inicio de epilepsia en los pacientes en estudio
fue de 10 afos (IQR 4.5-14 afos), localizacion de epilepsia por l6bulo: temporal 23 (82%),
frontal 4 (14%), parietal 1 (4%). Tipo de crisis segun la ILAE 2017, crisis focal motora con
conciencia preservada 3 (11%) pacientes, focal no motora con conciencia preservada 2 (7%),
focal motora con alteracion de la conciencia 23 (82%), focal con progresion a bilateral ténico-
clénica 19 (68%). Media de frecuencia de crisis al mes de 32 crisis (IQR 7-120 crisis). Mediana
de duracion de epilepsia antes de intervencion quirdrgica 8.5 afios IQR (3.25 - 21.50 afios).
Ver tabla 1.

Tipo de cirugia realizada, lobectomia temporal anterior 15 (53%) pacientes, lesionectomia 7
(25%), hemisferectomia 5 (18%) pacientes, Amigdalohipocampectomia selectiva 1 (4%)
paciente. Mediana de edad al momento de la cirugia 22 afios (IQR 11-29.75 afios). 19 (68%)
cirugias fueron del lado izquierdo y 9 (32%) derechas.

En relacion con las alteraciones electrocorticograficas evaluadas de acuerdo con tres
diferentes autores. Ver tabla 3

Primer autor Rosenow, definié 5 patrones que fueron los siguientes: 1: Puntas frecuentes (= 5
puntas en 10 s) este fue presentado en 3 (11%) pacientes, 1la: Puntas frecuentes continuas

(patrén 1 por = 30 s) en 13 (47%) pacientes, 2: Puntas muy frecuentes (= 20 puntas/10 s) en
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1 (3%) paciente, 2a: Puntas continuas muy frecuentes (patron 2 por = 30 s) en 7 (25%)
pacientes y 3: Brotes de actividad rapida (=10 Hz durante = 2 s) en 3 (11%) pacientes. Y 1
(3%) paciente no cumplié con ninguno de los patrones propuestos por este autor, al presentar
<4 puntas.

Segundo autor Tran, definié la densidad de descargas en dos categorias (alta y baja), 27
(97%) pacientes con densidad de descargas altas: 250% y 1 (3%) con densidad de descargas
baja < 50%.

Tercer autor Palmini definié tres patrones repetitivos y continuos, 1: crisis electrogréaficas
repetitivas con progresion en frecuencia y ritmicidad de varios segundos, que alcanza (12-16
Hz) con posterior atenuacion del registro, con o sin correlato, presentado en 3 (11%) pacientes,
2. patrones rapidos repetitivas (registro repentino) mas de 10 Hz (10-20 Hz), de duracion
variable (5-10 s) presentado en 14 (50%) pacientes y 3: patrones ritmicos continuos o casi
continuos (puntas ritmicos u ondas agudas a 1-8 Hz, durante mas de 10 segundos) presentado
en 2 (7%) pacientes, 9 (32%) pacientes no pudieron ser clasificados con las definiciones de

este autor.

Resultado histopatolégico, 28 (100%) pacientes presentaron algun grado de displasia
clasificada segun la ILAE 2012, 14 (50%) pacientes tenia EMT, otras patologias asociadas a
displasias fueron: astrocitoma pilocitico lobar, ganglioglioma, xantoastrocitoma pleomorfico,
alteracion de la vasculatura leptomeningea 4 (14%) pacientes en total y 2 (7%) pacientes con

lesion vascular respectivamente.

En relacién con el grado de displasias, 12 (42%) pacientes eran 3a, 6 (21%) pacientes

presentaron 2a y 3d respectivamente, 1 (4%) paciente la, 1c, 2b y 3b para cada uno. La
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mediana de seguimiento postquirdrgico en la clinica de epilepsia del Centro Neurolégico,
Centro Médico ABC fue de 34 meses (IQR 10.75-42.50 meses).

El resultado postquirargico (Engel) con una mediana de 34 meses (IQR: 10.75-42.5) de
seguimiento fue: 16 (58%) pacientes IA, 4 (14%) pacientes IlIA, 3 (12%) 1IB, 2 (7) pacientes

IBy 1 (3%) paciente IC, IVB y IVC respectivamente. Ver tabla 4
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6) DISCUSION

La electrocorticografia ha sido Gtil para adaptar la reseccion para la displasia cortical focal
debido a las continuas descargas epileptiformes interictales similares a las ictales que se
encuentran en la ECoG en la mayoria de los pacientes que poseen displasias corticales
focales (11). La relacién entre actividad epileptiforme y el sustrato morfolégico (tipo de
displasia) se ha discutido repetidamente en la literatura. Dependiendo del grado de
dismorfologia de la corteza, la actividad anormal de los tejidos puede mayor o menor. (32-34).
Las neuronas piramidales gigantes, las neuronas intercalares gigantes y las células globo
muestran signos marcados de hiperexcitabilidad (32, 34). Varios estudios demostraron la
relacion entre la displasia cortical focal tipo 2 y cambios complejos en los sistemas de
neurotransmisores y receptores (28, 29), lo que contribuye a la sincronizacion y generacion
de crisis. También se ha observado durante ECoG pacientes con FCD sometidos a cirugia de
epilepsia muestran trenes prolongados de actividad epileptégena ritmica de varios patrones
(35). Estas descargas epileptogénicas continuas o ictales estan espacialmente mas
restringidas que las puntas interictales. El registro de descargas epileptogénicas continuas o
ictales directamente de la propia corteza displasica, a través de mallas subdurales, sugiere
que, en contraste con la mayoria de las otras lesiones neocorticales epileptogénicas
estructurales, los FCD tienen epileptogenicidad intrinseca. (35) Los resultados de los distintos
patrones ECoG confirman una vez mas el caracter epileptégeno de los tipos de displasia
cortical identificados, en el caso de la DFC tipo 2, prevalece segun Palmini, brotes de actividad
rapida en 4 (57%) pacientes, de acuerdo con Tran, 7 (100%) pacientes con alta densidad de
descarga y Rosenow, puntas continuas frecuentes (= 5 por = 30 s) y puntas continuas muy

frecuentes (= 20 por = 30 s) en 5 (71%) pacientes. La FCD de tipo 3 se caracteriza segun
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Palmini por actividad conrtinua, brotes de actividad rapida y crisis en 13 (68%) pacientes, de
acuerdo con Tran por alta densidad de descargas en 18 (95%) pacientes, y segun Rosenow,
puntas continuas frecuentes (= 5 por = 30 s), puntas continuas muy frecuentes (= 20 por = 30
s) en 14 (50%) pacientes. Este mismo autor en 19 de los 28 pacientes (68%) con FCD identifico
descargas epileptogénicas continuas o ictales en ECoG. Las interneuronas GABAérgicas
estan realmente disminuidas en las regiones corticales displasicas, en comparacion con la
corteza adyacente no displasica. En informes historico, se ha demostrado por que existe una
base neuroquimica para un alto grado intrinseco de epileptogenicidad en las lesiones
displasicas corticales (35) Existen mecanismos de excitacién recurrente en presencia de
inhibicion disminuida que aceleran la actividad continua o intermitente pero generalmente
ritmica que apunta a la epileptogenicidad intrinseca de la corteza displasica. También se ha
observado que este tejido displasico tiene actividad espontanea. Estos tres mecanismos son
los componentes clasicos de la epileptogenicidad intrinseca. (35) Las crisis que se presentan
en ECoG son de naturaleza ictal menos clara, y representan etapas intermedias entre los
estados interictales e ictales. Muestran varias caracteristicas del estado ictal, como
hipersincronia y ritmicidad, pero carecen del enlentecimiento o atenuacion “postictal” que
generalmente se observa después de verdaderas crisis electrograficas (35). Es relevante
identificar descargas epileptogénicas continuas o ictales intraoperatoriamente para determinar
la estrategia quirtrgica ideal para el tratamiento de epilepsia farmacorresistente en pacientes
con FCD. (36) Lo que nos permite plantear de que la combinacion de la FCD con otras
patologias da como resultado un aumento de la naturaleza epileptogénica de esta parte de la
corteza. Los procesos de epileptogénesis son mas pronunciados en presencia de un patron

de actividad epileptiforme continuo.
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La actividad esporadica es inespecifica. Cabe sefialar que la fuente de dicha actividad puede
estar ubicada fuera del area de estudio (36). Rosenow en su estudio original menciono que la
mayor duracién de la epilepsia y el mayor numero de crisis registradas durante el seguimiento
se correlacionaron con la presencia de picos continuos muy frecuentes en el ECoG. Sin
embargo, no se observaron correlaciones significativas entre el aumento del ECoG y los tres
grupos histopatologicos o la frecuencia de las crisis o el resultado posoperatorio (37). En
relacion con el resultado postquirtgico a largo plazo es similar a lo reportado en otras series
de pacientes. Hasta dos afios después de la cirugia de epilepsia, el 50 % de los pacientes
estaban libres de crisis (clase | de Engel), el 10 % clase Il de Engel, el 33 % clase Ill de Engel
y el 7 % sin cambios (clase IV de Engel). El resultado del control de crisis a largo plazo (> 3
afos después de la cirugia) en 32 pacientes mostré resultados similares (clase | 50 %, clase
I 19 %, clase Il 28 %, clase IV 3 %). La cirugia de epilepsia dio como resultado un buen
control de las crisis (clase 1 y 1l) en el 60% de los pacientes (38). En 102 pacientes con FCD
tipo 2 alos 12 meses de seguimiento, 54% de los pacientes alcanzaron la completa ausencia
de crisis (clase IA de Engel) y este resultado se mantuvo a largo plazo. (39) Y la serie mas
recientre publicada con 211 nifios y adultos sometidos a cirugia de epilepsia por FCD
histolégicamente comprobado y un periodo de seguimiento de 2 a 12 afios fueron analizados
con respecto al curso longitudinal del control de crisis. Después de 1 afo, se logré un resultado
de clase | de Engel en el 65% de los pacientes y el porcentaje de pacientes libres de crisis se
mantuvo estable durante los afos siguientes (hasta 12) (40).

En el presente estudio deben reconocerse ciertas limitaciones. Primero, este es un analisis
retrospectivo de un grupo consecutivo de pacientes con epilepsia farmacorresistente; por

tanto, tenemos los sesgos de un estudio observacional. En segundo lugar, el tamafio de la
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muestra de pacientes es pequerfia, lo cual es comprensible debido a los costos de seleccion

de paciente y de realizacion de cirugia. En tercer lugar, muestreo por conveniencia.
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7) CONCLUSION

DFC tipo 2: Predomina segun Palmini, brotes de actividad rapida, de acuerdo con Tran alta
densidad de descarga y Rosenow, puntas continuas muy frecuentes (= 20 por = 30 s), que
se caracteriza por la presencia de neuronas dismorficas y células balonadas. Esto

corresponde a los procesos mas pronunciados de epileptogénesis del tejido cerebral.

FCD tipo 3: Predominan segun Palmini, brotes de actividad rapida y crisis, de acuerdo con
Tran alta densidad y segun Rosenow, puntas continuas frecuentes (= 5 por = 30 s) y muy
frecuentes (= 20 por = 30 s), caracterizada por la combinacion de alteraciones en arquitectura
de la corteza con otros focos epilépticos (esclerosis del hipocampo, malformaciones

vasculares, tumores gliales y otros).

Sin diferencia significativa entre los métodos de medicion.
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8) RECOMENDACION

La realizacion de una base de pacientes postoperados de cirugia de epilepsia en
Centro Neuroldgico, Centro Médico ABC que permita un mejor acceso a la

informacion y a los pacientes mismos.
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10) ANEXOS

Tabla 1: Principales resultados

Caracteristicas de pacientes en estudio

Pacientes n=28 (%)

Mujeres

16 (57)

Edad, mediana de afios (IQR)

24.5 (IQR 13-34.5)

Edad, mediana al inicio de epilepsia (IQR)

10 (IQR 4.4-14)

Temporal 23 (82)

Extratemporal 6 (18)

Crisis focal motora con alteracion conciencia 23 (82)
Crisis focal con progresién a bilateral tonico-clénica 19 (68)

Frecuencia crisis mensuales, mediana crisis (IQR)

32 (IQR 7-120)

Duracion de epilepsia pre-cirugia, mediana afios (IQR)

8.5 (3.25-21.50)

Cirugia de Epilepsia

Edad al realizar cirugia, mediana afios (IQR)

22 (11-29.75)

Lobectomia temporal anterior

15 (53)

Lado cirugia: izquierdo

19 (68)

Alteraciones ECoG
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ECoG pre-reseccion

28 (100)

Palmini, 2: patrones rapidos repetitivas (registro repentino) 14 (50%)
mas de 10 Hz (10-20 Hz), de duracién variable (5-10 s).

Tran, densidad de descarga alta: = 50%. 27 (97%)

Rosenow, 1a: Puntas frecuentes continuas (= 20 por = 30 s) 13 (47%)
Histopatologia

Displasias 28 (100)

Grado de displasia 3a 12 (42)

Esclerosis mesial temporal 12 (42)

Seguimiento de pacientes postoperados, mediana afos (IQR)

34 (IQE 10.75-42.50)

Engel IA 16 (58)
IQR: rango intercuartilico.
Tabla 2: Pacientes con FCD
Grado de displasia 1 2 3 Total
Numero de pacientes 2 7 19 28
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Tablas 3: Alteraciones electrocorticograficas segun autor

FCD/Palmini: Actividad |Actividad | Brotes de Crisis
Patrones repetitivos esporadica | continua puntas
continuos en ECoG
1 1(11) 1 (7)
2 2 (22) 4 (29) 1(33)
3 6 (67) 2 (100) 9 (64) 2 (67)
Total 9 (100%) 2 (100%) 14 (100%) 3 (100%)
FCD/Tran: Densidad de descargas Alta 250% Baja<50%
1 2 (7)
2 7 (26)
3 18 (67) 1 (100%)
Total 27 (100%) 1 (100%)
FCD/Rosenow: Puntas Puntas Puntas muy Puntas Brotes AR NA
Puntas frecuentes frecuentes frecuentes continuas (210 Hz
repetitivas (25en 105s) continuas (2 20 en 10 s) | muy frecuentes durante 2 2 s)
continuas (25 porz30s) (220 por 2 30 s)
1 1(8) 1(33)
2 2 (67) 2 (15) 3 (43)
3 1(33) 10 (77) 1 (100) 4 (57) 2 (67) 1 (100)
Total 3 (100%) 13 (100%) 1 (100%) 7 (100%) 3 (100%) 1 (100%)

AR: actividad rapida
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Tabla 4: Engel y FCD

FCD tipo 1 (%) [FCD tipo 2 (%) |FCD tipo 3 (%) Total
Resultado postquirargico 34 meses
Engel 1A 4 (14) 12 (43) 16
Engel 1B 1(4) 1(4) 2
Engel IC 1(4) 2
Engel IIB 3(9) 3
Engel IlIA 1 (4) 1 (4) 2 (6) 4
Engel IVB 1(4) 1
Engel IVC 1(4) 1
Total 2 (8) 7 (26) 19 (66) 28
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