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RESUMEN 
Objetivo: Determinar la asociación de los tumores cerebrales con otras lesiones en los pacientes sometidos a cirugía de epilepsia en el 
Centro Internacional de Restauración Neurológica (CIREN – La Habana, Cuba), así como el impacto en la evolución clínica posterior a la 
resección guiada por electrocorticografía (ECoG). 
Métodos: De los 47 pacientes con epilepsia farmacorresistente operados en el CIREN, se realizó un estudio descriptivo de aquellos con 
diagnóstico confirmado de tumor cerebral. Se efectuaron resecciones guiadas por ECoG y el diagnóstico histopatológico se realizó según 
la clasificación de la Organización Mundial de la Salud. Para el diagnóstico microscópico de displasia cortical focal se utilizó el sistema 
propuesto por la Liga Internacional contra la Epilepsia. La escala de Engel modificada fue aplicada para el seguimiento postquirúrgico. 
Resultados: El promedio de edad previo a la cirugía fue de 32,8 años (5-19 años) y la duración promedio de la epilepsia fue de 21,5 años 
(2-42 años). El análisis histológico confirmó la presencia de tumor en 6 pacientes (3 gangliogliomas, 2 astrocitomas pilocíticos y 1 tumor 
neuroepitelial disembrioplásico); 4 correspondieron al lóbulo temporal y 2 extratemporales y de ellos, 3 estuvieron asociados a displasia 
cortical focal. La evolución postquirúrgica fue satisfactoria, estando libres de crisis en su última evaluación, 5 pacientes (rango de 7 y 9 
años, estadios Ia, Ib y Ic). La paciente restante logró una reducción considerable de las crisis (5 años y medio de operada con un estadio 
IIIa). 
Conclusiones: La resección del tumor guiada por ECoG permite diagnosticar otras lesiones no identificadas en las resonancias 
magnéticas en el 50 % de los casos y cuya epileptogenicidad ha sido demostrada. La evolución clínica favorable en la mayoría de los 
pacientes sugiere la utilidad de la ECoG intraoperatoria para la adecuada resección de la zona epileptogénica. 

Palabras clave. Cirugía de epilepsia. Electrocorticografía. Neoplasias cerebrales. 

Brain tumors in the epilepsy surgery program of International Center for Neurological Restoration (La 
Habana) 

ABSTRACT 
OBJECTIVE: To determine the association of brain tumors with other lesions in patients undergoing epilepsy surgery at the International 
Center for Neurological Restoration (CIREN – Havana, Cuba), as well as the impact on clinical evolution following the resection guided by 
electrocorticography (ECoG). 
METHODS: Of the 47 patients with epilepsy operated in the CIREN, a descriptive study was conducted of those with confirmed diagnosis 
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of brain tumor. Resections guided by ECoG were carried out and the histopathological diagnosis was carried out according to the 
classification of the World Health Organization. The system proposed by the International League against Epilepsy was used for the 
microscopic diagnosis of focal cortical dysplasia. The modified Engel scale was applied for post-surgical follow-up. 
RESULTS: The average age prior to surgery was 32.8 years (5-19 years) and the mean duration of epilepsy was 21.5 years (2-42 years). 
Histological analysis confirmed the presence of tumor in 6 patients (3 Gangliogliomas, 2 pilocytic astrocytomas and 1 dysembryoplastic 
neuroepithelial tumor); 4 corresponded to the temporal lobe and 2 extratemporals and of them, 3 were associated with focal cortical 
dysplasia. The postsurgical evolution was satisfactory, being free of seizures in its last evaluation, 5 patients (range of 7 and 9 years, 
grades Ia, Ib and Ic). The remaining patient achieved a considerable reduction in seizures (5 and half years of surgery with a grade IIIa). 
CONCLUSIONS: The resection of the tumor guided by ECoG allows diagnosing other unidentified lesions in the magnetic resonances in 
50 % of the cases and whose epileptogenicity has been demonstrated. Favorable clinical evolution in most patients suggests the 
usefulness of intraoperative ECoG for the adequate resection of the epileptogenic zone. 

Keywords. Brain neoplasm. Electrocorticography. Epilepsy surgery. 

 

INTRODUCCIÓN 

La asociación entre epilepsia y tumores cerebrales 
ha sido observada por más de un siglo. Hughlings 
Jackson declaró que la epilepsia representa la 
manifestación clínica inicial y a veces única en los 
tumores gliales y fue el primero en reconocer la 
relación entre la epileptogenicidad del tumor y el 
compromiso de la sustancia gris cortical en 
pacientes con tumores cerebrales (1). 

En principio, cualquier tumor cerebral intra o extra-
axial, benigno o maligno, puede causar epilepsia 
(2,3). No obstante, los tumores supratentoriales 
gliales de bajo grado y glioneuronales son los que 
tienen mayor probabilidad de desarrollar epilepsia 
farmacorresistente (EFR) (4). 

El término de tumores cerebrales asociados a 
epilepsia de larga evolución (TAELE) fue 
introducido por Luyken et al para reconocer a los 
tumores que con mayor frecuencia se presentan en 
pacientes con EFR sometidos a cirugía (5). Los 
departamentos de Anatomía patológica de centros 
dedicados a la cirugía de la epilepsia han 
demostrado que los tumores cerebrales son la 
segunda causa más frecuente tanto en niños como 
en adultos con EFR. Estos representan el hallazgo 
histológico primario en el 10-30 % de los pacientes 
sometidos a tratamiento quirúrgico (5,6). 

La incidencia de tumores cerebrales en pacientes 
con epilepsia es de aproximadamente el 4 %, en 
tanto la frecuencia de epilepsia en este grupo de 
pacientes es del 30 % o más en dependencia del 
tipo de tumor (7). Otros autores plantean que la 
incidencia se relaciona con el tipo histológico y la 
localización anatómica de la lesión, por lo que los 
tumores supratentoriales localizados 
superficialmente tendrán mayor frecuencia de crisis 
comparado con los tumores infratentoriales (5). 

Clínicamente, la epilepsia focal es el síntoma más 
común y a veces único de los TAELE. El déficit 
neurológico es relativamente infrecuente y la 
epilepsia puede presentarse en cualquier edad, 
pero en la mayoría de los casos, esta aparece en la 

adolescencia y en adultos jóvenes (8). Los TAELE 
ocasionalmente coexisten con esclerosis 
hipocampal, presentándose entre el 2 y el 25 %, y 
la cifra se incrementa cuando se asocia a displasia 
cortical focal (DCF) (40-80 % de los pacientes) (9-

12). 

En la actualidad, se debate la estrategia quirúrgica 
a realizar en los pacientes con TAELE. El tipo de 
cirugía puede estar enfocada solamente al manejo 
oncológico y/o resolver la epilepsia (8). Las 
evaluaciones neuropsicológicas así como los 
estudios prequirúrgicos no invasivos definirán la 
extensión de la zona epileptogénica (ZE), que 
permitirá a su vez elegir la mejor opción quirúrgica 
en estos pacientes (lesionectomía vs. cirugía 
guiada) con el objetivo de lograr un control 
adecuado de las crisis y una evolución clínica 
satisfactoria (8,9,12). 

El objetivo de la investigación fue determinar la 
asociación de los tumores cerebrales con otras 
lesiones en los pacientes sometidos a cirugía de 
epilepsia en el Centro Internacional de 
Restauración Neurológica (CIREN), así como el 
impacto en la evolución clínica posterior a la 
resección guiada por electrocorticografía (ECoG). 

MÉTODOS 

Diseño, contexto y participantes 

De la base de datos de pacientes con EFR intervenidos 
quirúrgicamente en el CIREN (La Habana-Cuba) entre los 
años 2002 y 2015, se seleccionaron los pacientes con 
diagnóstico histológico de tumor cerebral. A todos los 
enfermos previo a la cirugía se les realizó estudios de 
imágenes de resonancia magnética (IRM, equipo 1.5 T). 

Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios de inclusión: 

 Pacientes diagnosticados y operados por EFR. El criterio 
de farmacorresistencia seguido fue el siguiente: crisis por 
más de dos años, dos crisis focales complejas 
mensuales como mínimo, utilización de dos drogas 
antiepilépticas de primera línea como mínimo, dos ciclos 
de monoterapia y al menos uno de politerapia, 
tratamientos a las dosis máximas toleradas por los 
períodos establecidos (5-10 veces la frecuencia 
intercrisis). 



Tumores cerebrales en el programa de cirugía de la epilepsia del Centro Internacional de Restauración Neurológica (La 
Habana) 
 

Rev Cubana Neurol Neurocir. 2017;7(1):25–33 27 

 Evidencias de lesión estructural compatible con tumor 
cerebral en las IRM. 

 Pacientes con evolución postquirúrgica de 2 años como 
mínimo.  

El criterio de exclusión fue la ausencia de neoplasia en el 
análisis histológico a pesar de una IRM congruente con 
lesión estructural. 

Variables e intervenciones 

Las variables incluidas en este trabajo fueron: edad de inicio 
de las crisis y de la cirugía, antecedentes personales, tipo y 
frecuencia de las crisis, localización del tumor, tipo de 
cirugía, sitio resecado, diagnóstico histopatológico y 
evolución postquirúrgica. 

Durante el proceder quirúrgico los pacientes fueron 
sometidos a anestesia general utilizando propofol 
intravenoso como único agente anestésico y fentanil 
endovenoso continuo como analgésico. Previo a la 
realización de la ECoG, se descontinuó la infusión de 
propofol y se mantuvo el fentanil. 

El tejido resecado fue inmediatamente fijado en formaldehido 
tamponado al 10 % por 72 horas, tallado en fragmentos más 
pequeños e incluidos en parafina, cortados a 6 micras de 
grosor y teñidos con hematoxilina y eosina y Klüver-Barrera.  

Se seleccionaron los bloques de parafina con evidencia 
histológica de tumor cerebral para realizar el estudio 
inmunohistoquímico. Se utilizaron los siguientes anticuerpos: 
proteína ácida gliofibrilar (GFAP, de sus siglas en inglés, 
GENNOVA, dilución 1/50), Neurofilamento (NF, GENNOVA, 
listo para uso), Enolasa neurona específica (ENE, 
GENNOVA, listo para uso), Sinaptofisina (GENNOVA, listo 
para uso), CD34 (GENNOVA, listo para uso).  

El diagnóstico histopatológico de tumor del sistema nervioso 
central (SNC) se realizó según la clasificación de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) del 2007 (13). Para 
el diagnóstico microscópico de displasia cortical focal (DCF) 
se tuvo en cuenta el sistema de clasificación propuesto por la 
Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE, de sus siglas en 
inglés) para distinguir las formas aisladas de DCF (tipos I y 
II) de las otras DCF asociadas a lesiones principales (14). 

Se tabuló la edad de inicio y duración de la enfermedad. 
Para el seguimiento postquirúrgico se utilizaron los criterios 
de la escala de Engel modificada: 

 Grupo I. Libre de crisis. Completamente libre de crisis 
después de la cirugía (Ia); solo auras después de la 
cirugía (Ib); algunas crisis después de la cirugía pero 
libre de ellas al menos por 2 años (Ic); solo crisis a la 
supresión del medicamento (Id). 

 Grupo II. Rara ocurrencia de crisis. Inicialmente libre de 
crisis pero raras ahora (IIa); raras crisis después de la 
cirugía (IIb); crisis ahora pero raras al menos por 2 años 
(IIc); solo crisis nocturnas (IId). 

 Grupo III. Meritoria mejoría de las crisis. Meritoria 
reducción de las crisis (más del 90 %) (IIIa); prolongado 
intervalo sin crisis pero menor de 2 años (IIIb). 

 Grupo IV. No mejoría de las crisis. Significativa reducción 
de las crisis (entre el 50 y 90 %) (IVa); poco cambio 
aparente (reducción de menos del 50 %) (IVb); peor (IVc) 
(15). 

Procesamiento de la información 

Los datos fueron recopilados por los investigadores y con 
estos se construyó una base de datos. Estos fueron 
procesados estadísticamente y resumidos en tablas y 
gráficos. 

Consideraciones éticas 

La presente investigación incluye una selección de pacientes 
con EFR pertenecientes al programa de cirugía de la 
epilepsia del CIREN (La Habana, Cuba). Se realizó con la 
aprobación del comité de ética de la institución. Parte de sus 
resultados han sido presentados en eventos y congresos de 
Anatomía Patológica y Epilepsia. 

RESULTADOS 

De los 47 pacientes que conforman la base de 
datos de cirugía de epilepsia, 6 fueron 
diagnosticados con tumor del SNC al efectuarse el 
análisis histológico para un 12,76 % y el 50 % de 
ellos se asoció a DCF. Según la localización 4 
correspondieron al lóbulo temporal y 2 
extratemporales. 

El promedio de edad previo a la intervención 
quirúrgica fue de 32,8 años (Tabla 1). La edad de 
inicio de las crisis osciló entre 5 y 19 con un 
promedio de 11,3 años. La duración de la 
enfermedad, previa a la cirugía fluctuó entre 2 y 42 
años con un promedio de 21,5. 

Los hallazgos de las IRM se relacionaron con el 
diagnóstico histopatológico y fueron llamativas la 
correlación de las formaciones quísticas cerebrales 
del astrocitoma pilocítico, y las lesiones 
hiperintensas en las secuencias de T2 del GG 
(Tabla 2). A los 6 enfermos se les practicó 
resecciones guiadas por ECoG. En cada caso se 
practicó ECoG pre y post-resección (Figura 1). Por 
su parte, en varios casos se evidenciaron lesiones 
estructurales afectando el lóbulo temporal (Figura 
2). 

El examen microscópico (Tabla 2) reveló múltiples 
quistes con gliosis reactiva marcada, calcificación 
distrófica, cuerpos granulares eosinofílicos, 
proliferación de vasos sanguíneos, atipia nuclear 
degenerativa con células gigantes multinucleadas y 
pseudoinclusiones nucleares así como cambios 
microquísticos en la paciente 1 de nuestra serie. 
Los hallazgos descritos son congruentes con un 
astrocitoma pilocítico (grado I según la OMS). 

El tejido resecado de la paciente 2 mostró cambios 
microquísticos, astrocitos con atipia e 
hipercromatismo nuclear, así como proliferación 
capilar glomeruloide con áreas oligolike 
(morfológicamente similar a los oligodendrocitos) 
correspondiendo con un astrocitoma pilocítico 
(grado I según la OMS). 
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Los pacientes 3, 5 y 6 fueron diagnosticados como 
ganglioglioma (GG, grado I, según la OMS) al 
mostrar la presencia de grupos de neuronas 
grandes y dismórficas (enfermos 3, 5 y 6), bi y 
multinucleadas (enfermos 3 y 5) dispuestas de 
manera desorganizada, mezcladas con células 
gliales, infiltrado linfocítico perivascular (enfermos 3 
y 5), cuerpos granulares eosinofílicos (Figura 3A) y 
calcificación ligera en la paciente 5 y marcada en la 
paciente número 6. La GFAP evidenció el 
componente glial (Figura 3B), inmunorreactividad 
para el CD34 (Figura 3C) y neuronas positivas con 
el neurofilamento (Figura 3D). En el paciente 3 se 
apreció dislaminación en el tejido cortical que 
rodeaba al tumor con un incremento del número de 
células en la capa I, así como neuronas gigantes y 
mal orientadas en las capas II y III. En la paciente 5 
apreciamos también dislaminación de la corteza, 
correspondiendo los 2 últimos casos con una DCF 

tipo IIIb (Figura 4 A y B). 

La histología de la paciente 4 presentó múltiples 
nódulos pequeños localizados en la sustancia gris y 
blanca. El componente glioneuronal específico 
estaba dispuesto de manera columnar, formado por 
células oligolike y neuronas de morfología normal 
flotando en una matriz de mucina pálida, hallazgos 
que corresponden con un tumor neuroepitelial 
disembrioplásico (TND) (Figura 5). Asimismo, el 
tejido cortical que rodeaba al tumor evidenció una 
dislaminación de las capas II, III y IV 
fundamentalmente, correspondiendo con una DCF 
tipo IIIb. Apreciamos además en el tejido 
peritumoral, numerosos cuerpos amiláceos 
localizados en la superficie meníngea, 
perivasculares y en la sustancia gris y blanca, así 
como espacios de Virchow Robin dilatados con 
vasos sanguíneos de paredes engrosadas. 

Tabla 1. Datos demográficos y clínicos de los pacientes con tumores asociados a epilepsia de larga evolución 

No. Edad de la 
cirugía (años) 

Sexo Edad de inicio 
de las crisis 

(años) 

Antecedentes 
personales 

Tipo de crisis Sitio resecado 

1 25 F 9 No CFS, CFC Parieto-occipital 
izquierdo 

2 37 F 8 Asma bronquial CFS, CFC, secundariamente 
generalizada (1 vez) 

Temporal 
posterior derecho 

3 21 M 19 IPI CFC Temporal 
izquierdo 

4 35 F 14 IPI CFS, CFC, secundariamente 
generalizada 

Temporal derecho 

5 32 F 13 Crisis febriles CFS, CFC, secundariamente 
generalizada 

Temporal 
izquierdo 

6 47 F 5 No CFS, CFC, secundariamente 
generalizada 

Occipital izquierdo 

Nota: IPI: insulto precipitante inicial (parto distócico); CFS: crisis focales simples; CFC: crisis focales complejas. 

Tabla 2. Resultados de las imágenes de resonancia magnética, diagnóstico histopatológico y evolución clínica postquirúrgica 
de los pacientes con tumores asociados a epilepsia de larga evolución 

No. Signos en la 
resonancia magnética 

Diagnóstico por 
histopatología 

Años de operado Evolución clínica post-cirugía (Escala de Engel) 

2 años Ultima cita 

1 Lesión hiperintensa en 
secuencias T2 de tipo 

quística 

Astrocitoma pilocítico 9 Ia Ic (9 años) 

2 Atrofia hipocampal y 
lesiones quísticas 

multilobares 

Astrocitoma pilocítico 9 Ib Ib (9 años) 

3 Lesión hiperintensa en 
secuencias T2 que 

capta contraste 

Ganglioglioma / 
displasia cortical focal 

tipo IIIb 

8 Ia Ia (8 años) 

4 Lesión quística 
leptomeníngea 

Tumor neuroepitelial 
disembrioplásico / 

displasia cortical focal 
tipo IIIb 

8 Ia Ia (8 años) 

5 Lesión hiperintensa en 
secuencias T2 

Ganglioglioma / 
displasia cortical focal 

tipo IIIb 

7 IIa Ic (7 años) 

6 Lesión hipointensa en 
secuencias T1 

Ganglioglioma con 
extensas áreas de 

calcificación 

5,5 IIIa IIIa (5 años) 
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La evolución clínica de los enfermos posterior a la 
cirugía fue favorable (Tabla 2). De los seis 
pacientes, hay cinco que se encuentran libres de 
crisis en la última evaluación. En todos se logró una 

resección completa del tumor y están libres de 
recidiva. Hay dos pacientes con diagnóstico de 
astrocitoma pilocítico que tienen nueve años de 
operadas, la número 1 presentó a los dos años de 

 
Figura 1. A. Segmento de registro de ECoG intraoperatorio pre-resección donde se evidencian puntas aisladas y puntas 
repetitivas (ovalo) en la región cortical expuesta, zona epileptogénica estimada pre-quirúrgicamente. B. Segmento de registro 
de ECoG intraoperatorio post-resección donde se aprecia la abolición de las descargas epileptiformes. 

 
Figura 2. A. Imagen de resonancia magnética en T2 donde se observa formación quística leptomeníngea en región temporal 
derecha con discretos signos expansivos (flecha), paciente número 4. B. Lesión hiperintensa  en la porción más interna del 

lóbulo temporal izquierdo, imagen en T2 (flecha), paciente número 3. 
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intervenida dos crisis relacionadas con factores 
estresantes, en su última evaluación se encontraba 
libre de crisis; la número dos presentó auras en los 
dos primeros años de operada, en la última 
evaluación está libre de crisis. La paciente número 
cuatro con diagnóstico de TND y ocho años de 

intervenida, se encuentra libre de crisis. De los 3 
pacientes con diagnóstico de GG, el paciente 3 está 
libre de crisis con ocho años de operado, la 
paciente 5 tiene siete años de evolución y presentó 
dos crisis en los dos años posteriores a la cirugía 

 
Figura 3. Ganglioglioma. A. Población mixta de células gliales y neuronales neoplásicas. Tinción de Hematoxilina/Eosina, 
x400. B. Componente glial positivo a la proteína ácida gliofibrilar, x100. C. Marcada inmunorreactividad al CD34, x100. D. 
Células neuronales positivas al neurofilamento, x100. 
 

 
Figura 4. A y B. Laminación cortical anormal adyacente al ganglioglioma con neuronas hipertróficas, agrupadas y mal 

orientadas en la capa II. Tinción de Hematoxilina/Eosina, x100. B. Tinción de Klüver-Barrera, x200. 
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relacionadas a estrés laboral, en la última 
evaluación se encuentra libre de crisis. 

La paciente número 6 tiene un excelente control 
con una reducción considerable de las crisis (previo 
a la cirugía presentaba crisis diarias, posterior a 
esta tan solo dos al año). En la primera semana 
presento crisis y posteriormente ha presentado dos 
crisis al año en los cinco años y medio de evolución 
postquirúrgica. En este caso solo se resecó la 
lesión calcificada y la enferma presentó dehiscencia 
e infección de la herida quirúrgica. 

DISCUSIÓN 

En este trabajo se encontró que el 12,76 % de los 
pacientes incluidos en el programa de cirugía de 
epilepsia del CIREN fueron diagnosticados con 
tumor cerebral, de estos 4 se localizaron en el 
lóbulo temporal y 2 extratemporales. Los tumores 
localizados en el lóbulo temporal se asociaron a 
DCF en 3 de los 4 enfermos, y en ninguno de los 
extratemporales se confirmó esta asociación. 

Los objetivos principales del tratamiento quirúrgico 
en tumores de bajo grado relacionados con EFR 
son la resección completa de la lesión y el control 
de las crisis epilépticas, si tenemos en cuenta que 
estas son el síntoma cardinal en la mayoría de los 
pacientes con un rango entre el 40-60 % (3), 
existiendo una correlación demostrada entre la 
cronicidad del tumor y la incidencia de las crisis (16). 

A pesar de que nuestra serie es pequeña, el GG 
resultó el tumor más frecuente, resultado similar al 
de otros autores (5,17). Respecto a la localización de 
los seis casos analizados por nosotros, cuatro 
correspondieron al lóbulo temporal, análogo a lo 
reportado en la literatura (2,5,11). 

La asociación de epilepsia y tumores cerebrales 
puede ser dividida en dos grupos: 1) Tumores que 
solo presentan crisis, generalmente son lesiones de 

bajo grado y afectan a niños y pacientes jóvenes, y 
2) Tumores con crisis y déficit neurológico, con 
mayor frecuencia son tumores de alto grado y 
afectan a pacientes de mediana edad y mayores (7). 
Los seis casos analizados correspondieron al 
primer grupo. 

Las neoplasias cerebrales que con mayor 
frecuencia se asocian a EFR incluyen a: 

 Tumores de origen glial: astrocitoma pilocítico, 
xantoastrocitoma pleomórfico, astrocitoma 
difuso, oligodendroglioma y glioma 
angiocéntrico, y 

 Tumores glioneuronales: ganglioglioma y 
gangliocitoma, tumor neuroepitelial 
disembrioplásico, tumor papilar glioneuronal, 
tumor glioneuronal formador de rosetas y tumor 
glioneuronal con islas de neurópilo (2,18). 

De estos dos grupos, los más frecuentes en series 
quirúrgicas de EFR son los tumores glioneuronales 
y dentro de estos el GG y el TND (19,20). 

Los TAELE comparten un grupo de características 
que permiten distinguirlos de los tumores 
cerebrales primarios convencionales, entre ellas 
podemos mencionar: 1) Inicio de los síntomas a 
edades tempranas; 2) Epilepsia como el síntoma 
neurológico primario y a veces único; 3) Lento 
crecimiento y larga sobrevida; 4) Típica localización 
cortical; 5) Predominio en el lóbulo temporal; 6) 
Muchos exhiben diferenciación neuronal o 
incorporan neuronas corticales; 7) Pronóstico 
favorable posterior a la cirugía (mejoran las crisis y 
el tratamiento del tumor); 8) Una minoría de casos 
de TAELE de bajo grado presentan un 
comportamiento impredecible y agresivo con 
recurrencia y raramente una transformación 
anaplásica o una lesión de alto grado; 9) 
Probablemente ocurren durante el desarrollo del 
cerebro, y 10) No comparten los rasgos 

 
Figura 5. Tumor neuroepitelial disembrioplásico. A. Disposición columnar, perpendicular a la superficie cortical. Tinción de 
Hematoxilina/Eosina, x100. B. Presencia de neuronas flotando en lagos de mucina, rodeadas por células “oligolike”. Tinción 

de Hematoxilina/Eosina, x400. C. Inmunorreactividad neuronal a la enolasa neurona específica, x100. 
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moleculares que caracterizan a los gliomas 
difusamente infiltrantes como mutaciones en el 
IDH1 o deleciones en el cromosoma 1p/19q (2,21). 

Un elemento a tener en cuenta en la evaluación de 
los TAELE, es la presencia de otras lesiones en el 
área peritumoral (gliosis, DCF y esclerosis 
hipocampal) que pueden ser responsables de la 
persistencia de las crisis tras la resección del tumor 
(14,22-24). La identificación de otra lesión que 
coexista con el tumor puede tener relevancia 
clínica, si tenemos en cuenta que el tumor por sí 
mismo puede ser eléctricamente silente, por lo que 
el origen de las crisis sería en el tejido patológico 
contiguo al tumor (25). Dentro del grupo de TAELE, 
los tumores glioneuronales, especialmente el GG y 
el TND se asocian a DCF en más del 80 % de los 
casos (2). En nuestro trabajo tres de los seis 
pacientes con tumores glioneuronales estaban 
asociados a DCF (2 GG y el TND). 

Es controvertido el tipo de cirugía a realizar 
(lesionectomía  o resecciones extensas). Algunos 
concuerdan que la lesionectomía proporciona los 
mejores resultados en el control de las crisis de los 
TAELE con localización extratemporal y 
temporolateral (26). Otros por su parte plantean que 
los resultados son polémicos para las lesiones 
temporomesiales (6). Otras series defienden la 
resección guiada del tumor así como del tejido 
adyacente (área epileptogénica) para lograr la 
condición libre de crisis de los enfermos (27,28). 
Englot et al comentan en su trabajo que los 
pacientes con tumores de bajo grado en el lóbulo 
temporal sometidos a resecciones extensas y 
guiadas alcanzaron un estado libre de crisis, 
comparable con resecciones subtotales (22). 

Tandon et al consideran que la resección completa 
de la lesión es la mejor opción en los pacientes con 
tumores cerebrales y epilepsia. Los autores 
analizaron dos grupos de pacientes, el primero 
incluyó 13 casos con epilepsia relacionada a 
neoplasia (el 5,5 % de 235 pacientes sometidos a 
cirugía de epilepsia) y un segundo grupo integrado 
por 21 enfermos con epilepsia tumoral (28 % de 75 
casos con tumores de bajo grado o intermedio). Al 
analizar la evolución postquirúrgica, todos a 
excepción de uno en el grupo de epilepsia se 
encontraban en la clase I de Engel. En el segundo 
grupo, se realizaron resecciones adicionales por 
recurrencia de las crisis a 7 enfermos (29).  

Teniendo en cuenta lo antes comentado, se debe 
considerar durante el manejo quirúrgico de estos 
pacientes la necesidad de realizar una cirugía de 
epilepsia en vez de resecar solo el tumor. La cirugía 
de epilepsia junto con los estudios de ECoG 
intraoperatoria garantizarán la resección completa 
del tumor y la identificación, localización y mapeo 

de la ZE, la cual puede o no, coincidir con la lesión 
visible en las IRM, lográndose un control adecuado 
de las crisis epilépticas (10,29). La ZE se define 
prequirúrgicamente cuando analizamos los 
hallazgos clínicos, de neuroimágenes, 
neurofisiológicos y neuropsicológicos (26,30). 

Tandon et al refieren además que se deben tener 
en cuenta diferentes factores en la evaluación 
prequirúrgica en este grupo de pacientes: 
localización del tumor (corteza no elocuente vs. 
elocuente), ZE que puede estar más allá del tumor 
(para el lóbulo temporal puede estar en la amígdala 
o en el hipocampo), tumor residual, lateralidad, la 
cicatriz que se produce posterior a una 
lesionectomía previa, recurrencia de las crisis por 
recrecimiento del tumor y la conservación de las 
funciones cognitivas alrededor de la lesión (29). 

El pronóstico de los TAELE posterior a la resección 
quirúrgica, es en la mayoría de los casos favorable, 
el 80–90 % de los enfermos queda libre de crisis 
posterior a la cirugía (31). En una revisión extensa 
de 910 pacientes con neurogliomas, se demostró 
que entre el 68-84 % de los pacientes con TND 
estaban libres de crisis, por su parte, entre el 54-
94% de los enfermos con GG alcanzaron esta 
condición (31). En tanto, Southwell et al demostraron 
que el 85 % de los pacientes con GG estaban libres 
de crisis a los 5 años de operados (32). Una minoría 
de casos con TAELE de bajo grado, pueden 
comportarse de una manera imprevisible y 
agresiva, con recurrencia local y raramente se 
manifiestan con transformación anaplásica o una 
lesión de alto grado (2). 

Las principales limitaciones del estudio están dadas 
por el sesgo de selección inherente a ser un solo 
centro de referencia y el número reducido de 
pacientes, lo que dificulta la generalización de los 
hallazgos. Se observó que la resección del tumor 
guiada por ECoG permitió diagnosticar otras 
lesiones no identificadas en las IRM y cuya 
epileptogenicidad ha sido demostrada. La favorable 
evolución clínica en la mayoría de los pacientes 
sugiere la utilidad de la ECoG intraoperatoria para 
la adecuada resección de la ZE. Para confirmar 
nuestros resultados, se continuará incrementando 
el número de casos que permitirá a su vez, conocer 
la relación entre el tipo histológico del tumor y la 
evolución clínica postquirúrgica. 
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