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1. OBJETIVO

La presente tesis es elaborada con el objetivo de conocer la incidencia de los
trastornos de la migracion neuronal asociados a epilepsia, la edad de presentacion, el sexo
de predominio, las regiones del encéfalo que se afectan con mayor frecuencia, tipos, causa
de muerte y malformaciones asociadas. Los datos anteriormente mencionados se
obtuvieron de estudios de autopsia efectuados en el periodo que comprende el afio 1989 a

2004 en el Hospital General de México O.D. de la Secretaria de Salud.



2. JUSTIFICACION.

Es conocido ampliamente que los trastornos de la migracion neuronal, son una de
las causales de epilepsia en la poblacién general. Existen diversos estudios en los Estados
Unidos de América donde se muestra la relacion de la epilepsia con trastornos como

polimicrogiria, esquizencefalia, heterotopia neuronal y displasia cortical focal.

En la busqueda de bibliografia correspondiente a este pais, no se encontraron
estudios que traten esta relacion en poblacion mexicana, por lo cual, esta tesis es importante
pues es un reflejo de nuestra realidad, ya que los datos se obtuvieron de autopsias
efectuadas en un periodo de 15 afios en el Hospital General de México O. D., donde se
realizan un promedio de 730 autopsias al afio y que es una institucion concentradora de
pacientes de todo el pais, principalmente del centro y el sur, de bajos recursos econdémicos,

con diversidad de enfermedades presentes en ellos.



3. ANTECEDENTES

Hughlings Jackson en 1873 definio a la epilepsia como “un trastorno episddico del
sistema nervioso que se origina de una descarga excesiva sincronica y sustancial de un
grupo de neuronas” (1). Una convulsion aislada no constituye epilepsia, tampoco las que

son secundarias a fiebre, sincope, hipoglucemia y debidas a otros trastornos metabdlicos

(2).

Fisiologicamente, los ataques epilépticos han sido definidos como una alteracion de
la funcion del sistema nervioso central, resultado de una descarga eléctrica de alta
frecuencia o baja frecuencia. Esta descarga se origina de neuronas excitables en una
porcion de la corteza cerebral y posiblemente secundarias a estructuras subcorticales. En
circunstancias favorecedoras, un ataque epiléptico puede ser iniciado en corteza cerebral
normal, si ésta es activada por la ingestion o inyeccion de drogas, alcohol o estimulacion

con pulsos eléctricos.

Desde una perspectiva fisioldgica amplia, las convulsiones requieren de tres
condicionantes:
1. Una poblacion de neuronas excitables.
2. Un incremento de la actividad excitatoria glutaminérgica con conexiones recurrentes
para expandir la descarga.

3. Reduccion de la actividad del GABA. (3)



Algunas propiedades eléctricas de los focos corticales epileptogenos sugieren que
las neuronas han sido modificadas. Dichas neuronas son conocidas como hiperexcitables y
quizds se encuentren en un estado cronico de despolarizacion parcial. La membrana
citoplasmatica de dichas células tiene permeabilidad idnica incrementada, y son
susceptibles a ser activadas por hipertermia, hipoxia, hipoglucemia hipocalcemia e

hiponatremia.

Los estudios de la bioquimica neuronal de las lesiones no ha esclarecido el
problema. Los niveles de potasio extracelular se han observado elevados en el tejido glial
adyacente al foco epileptdégeno, y se ha postulado la teoria que existe un defecto en la
sensibilidad de voltaje en los canales de calcio. Una deficiencia de los neurotransmisores
inhibitorios del GABA, incremento de glicina, disminucién de taurina, incremento o
decremento de acido glutdmico se han reportado en tejido cerebral epileptogeno, sin

embargo no han sido determinado que necesariamente sean condicionantes para un ataque.

La diseminacion del estimulo excitatorio desde la region subcortical, talamica y en
nucleos centrales corresponden a la fase tonica de la convulsion y la pérdida de conciencia,
asi también los signos de hiperactividad del sistema nervioso auténomo (salivacion,
midriasis, taquicardia e incremento de la presion arterial). En raras ocasiones puede
producirse la muerte por cese de la respiracion, por arritmias cardiacas o por algunas causas
desconocidos. El desarrollo de la pérdida de conciencia, asi como la contraccion tonica
generalizada de los musculos, se refleja en el electrocardiograma como un patrén difuso de
descarga difuso de alto voltaje. Posteriormente a la diseminacion de la excitacion, la
inhibicion diencefalocortical interrumpe la descarga convulsiva, cambiando a la fase
clonica. La descarga clonica intermitente baja de intensidad puede progresar hasta la

paralisis neuronal en focos epileptogenos, con incremento regional del flujo sanguineo.



La epilepsia se encuentra en todos los grupos étnicos que se han investigado.
Estudios epidemioldgicos muestran prevalencia que van desde 1.5 por 1,000 personas en
Japon hasta 19.5 por 1,000 personas en Colombia. La incidencia de convulsiones es mas

alta en los primeros anos de vida, especialmente durante el primer mes. (1)

3.1 Malformaciones cerebrales

Las convulsiones crénicas son resultado de numerosos y variados trastornos del
desarrollo del cerebro. Esto quiza sea visto con malformaciones como agenesia del cuerpo
calloso y trastornos del crecimiento, tal como macrocefalia y micrencefalia. En estas
malformaciones es frecuente encontrar lisencefalia, argiria o paquigiria y
hemimegalencefalia, asociados con defectos como heterotopia nodular o laminar,

polimicrogiria y esquizencefalia.

3.1.1 Displasia cortical

Se refiere a aquella lesion que afecta predominantemente a la neocorteza cerebral,
resultando en desorganizacion de la citoarquitectura cerebral. El papel de Ila
microdisgenesia, displasia cortical moderada u otra anormalidad del desarrollo en la
citoarquitectura del cerebro, como causa de epilepsia primario, fue causa de extensas
discusiones el siglo pasado. Veith y Wicke sugirieron que la microdisgenesia observada en
34% de los cerebros de pacientes con epilepsia, tuvo significado patoldgico. Los cambios
vistos en siete de ocho casos de convulsiones generalizadas por Meencke y Janz
consistieron en presencia de neuronas unipolares o bipolares inmediatamente adyacentes a
la pia y prominencia del tejido neural al espacio subaracnoideo. También se observo
incremento en el nimero de neuronas grandes en el stratum radiatum del hipocampo y en el
cerebelo, células de Purkinje ectopicas en la capa molecular, en la granular y en la sustancia

blanca. (1)



En general, la laminacion cortical normal esta alterada por la distribucion neuronal
anormal, y la sustancia blanca puede estar afectada.
Se observa este trastorno mas frecuentemente que en afio pasado, por la utilizacion de
técnica de resonancia magnética, que incluye reconstruccion en tercera dimension (Palmiini
et al, 1991; Kuzniecky et al., 1995 Chan et al, 1998; Bastos et al, 1999; Kassubek et al,
2002; Wilke et al, 2003; Huppertz et al, 2005). La displasia cortical focal se observo en 20-
25% de los pacientes con epilepsia focal (Kuzniecky et al, 1993; Tassi et al, 2002). Cerca
del 76 % de estos pacientes tienen resistencia a tratamiento farmacologico (Semabh et al,
1998). El tratamiento quirtrgico ofrece una opcion terapéutica promisoria en estos

pacientes (Kral et al, 2003; Fauser et al, 2004) (7)

Macroscdpicamente se caracteriza por engrosamiento por expansion local del giro
cortical, y deficiente delimitacion entre la corteza cerebral y la sustancia blanca subyacente.

(Ver figura 1)

Figura 1. Imagen de Resonancia Magnética donde se muestra engrosamiento cortical de circunvoluciones del
l6bulo parietal derecho, que sugiere displasia cortical focal.



Microscopicamente, la citoarquitectura se encuentra alterada por la desorganizacion
de neuronas atipicas, incluyendo formas binucleares, gliosis y “células balonoides”

(células con aspecto intermedio entre neuronas y astrocitos). (Véase figura 2 y 3).

Figura 2. Se muestra desorganizacion de neuronas que muestran

ademas cambios displasicos.

Figura 3. Se muestran células con aspecto “balonoide”



Por inmunohistoquimica, las células balonoides son reactivas a proteina acido glial-
fibrilar, o sinaptofisina. (Véase figura 4) Las microcalcificaciones pueden ser vistas en

algunos casos. (4).

Figura 4. Inmunohistoquimica con positividad a proteina acido glial fibrilar.



3.1.2 Trastornos en la formacion de circunvoluciones.

La corteza cerebral humana es una estructura compleja formada por laminas de
elementos funcionales organizados en unidades columnares. El numero de unidades
funcionales en la corteza cerebral estd estrechamente relacionado con su area superficial,
asi como su volumen. En el concepto evolutivo, existe incremento del area de la corteza de
acuerdo a sus unidades funcionales y relativas al tamafo del cerebro, lo cual es posible con
la formacion de circunvoluciones. El desarrollo de las circunvoluciones es pobremente

entendido, y se cree estd influenciado por procesos genéticos. (8).

3.1.2.1 Lisencefalia.

La lisencefalia es una malformacién cortical difusa causada por un trastorno de la
migracion neuronal durante el desarrollo del cerebro. El espectro completo de esta
enfermedad incluye agiria, agiria / paquigiria mixta, paquigiria aislada y bandas de
heterotopia subcortical pero excluye a la polimicrogiria y otras displasias corticales. La
lisencefalia es relativamente rara, con una frecuencia de uno por 100,000 nacimientos. La
lisencefalia clasica (previamente tipo 1) es el resultado del retraso de la migracion neuronal
entre las 9 y 13 semanas de gestacion. Esto puede observarse en el sindrome de Miller-
Dieker y la secuencia de lisencefalia aislada, ambas enfermedades son asociadas con
deleciones que involucran al gen LIS1 en el cromosoma 17p13.3, asi como el cromosoma
X. (8). La agiria implica la ausencia de giros en la corteza y la paquigiria reduccién en el

nimero de giros en el cerebro.



3.1.3 Heterotopia

Es una de las malformaciones de la corteza cerebral que se presentan mas
frecuentemente (21, 22), y se hace el diagnostico, cuando se encuentran por resonancia
magnética o post mortem masas nodulares de neuronas normales y células gliales sin
organizacion laminar, localizadas adyacentes a matriz germinal periventricular. (11). Se ha
postulado que esta localizacién tan peculiar es resultado de una falla en la migracion

neuronal (12).

La heterotopia nodular paraventricular, en la mayoria es bilateral, se presenta mas
frecuentemente en mujeres, y quiza pueda haber relacion hereditaria por mutacion puntual
en el gen FLN1 (13). En los casos unilaterales frecuentemente se localiza en la region
paratrigonal posterior de los ventriculos laterales y quiz4 pueda extenderse a la sustancia
blanca que incluya a las areas arquicorticales y neocorticales. Existen tres tipo de
heterotopia a saber — difusa, nodular y laminar- que se caracterizan por la presencia
aleatoria de neuronas, de tamafio variable, que recuerdan la laminacion cortical en sustancia

blanca. (14)



3.1.4 Polimicrogiria

Es una malformacion comuin del desarrollo cortical caracterizado por numero
excesivo de circunvoluciones pequenas, con laminacion anormal. La polimicrogiria puede
presentarse como una lesion focal u ocupando una zona masa amplia de la corteza en

asociacion con otras malformaciones del desarrollo cerebral, tal como la esquizencefalia.

Se han postulado teorias sobre el origen de esta anomalia, entre ellas factores
ambientales, aunque algunos casos se presentan en mutaciones génicas conocidas y
anormalidades cromosdmicas. La presencia de polimicrogiria simétrica en particular, es
muy sugerente que su etiologia sea genética, tal y como los multiples sindromes que se han
descrito. (15, 16, 17). La polimicrogira puede estar asociada a enfermedades metabdlicas tal
como enfermedad de Pelizacus-Merzbacher, histidemia, deficiencia en las cadenas

respiratorias mitocondriales, etc.

Figura 5. Foto macroscopica de cerebro con hidrocefalia y patron polimicrogirico

Microscopicamente se observan anomalias en la sustancia gris, tal como laminacion
excesiva, fusion con la circunvolucién adyacente y laminacion anormal, por lo general

interrumpidos por vasos sanguineos y areas paucicelulares. (2)



3.1.5 Malformaciones vasculares

El mecanismo de produccion de convulsiones por estas neoplasias es poco
entendido, pero estan implicados el efecto de masa, hemorragia, gliosis y pérdida neuronal.
Cuando existe hemorragia, el depodsito de hemosiderina, y la generacion de radicales libres
inducidos por hierro, con la peroxidacion lipidica, probablemente jueguen un papel
importante en la génesis de ataques epilépticos. (1)

Macroscopicamente, la superficie cerebral en la region con malformacion arteriovenosa,
contiene venas dilatadas, con pared adelgazada que representan los vasos que drenan la
lesion; al corte, las malformaciones vasculares se observan como una masa de vasos

sanguineos de didmetro variable y pared adelgazada. (Véase figura 6).

Microscopicamente, existe variabilidad en el tamano y distribucién de los vasos

sanguineos. Adicionalmente se puede observar gliosis reactiva adyacente a la lesion. (4)

Figura 6. Se observa malformacion arteriovenosa en lobulo parietal izquierdo



3.1.6 Infecciones

La epilepsia puede ser consecuencia de la meningitis, encefalitis, abscesos
cerebrales e inflamacion granulomatosa. Annegers (5) examind a 714 sobrevivientes de
encefalitis y meningitis entre 1935 y 1981 para evaluar el resto de convulsiones después de
infecciones del sistema nervioso central; 19% de los pacientes tuvieron convulsiones dentro
de la fase aguda de la infeccion. El riesgo a 20 afios de desarrollar ataques epilépticos por

encefalitis virales fue de 10%.

3.1.6.1 Infecciones parasitarias

Bittencourt et al, (6) examinaron las infecciones parasitarias mayores del sistema
nervioso central. Las convulsiones fueron usualmente parciales, y quizéas generalizadas, con
excepcion de la malaria cerebral, que fueron mas comunmente generalizadas. La epilepsia
fue vista en 60% de los casos de neurocisticercosis. La cisticercosis es una causa

importante de epilepsia en México y es la causa mas comun en Portugal.

Las convulsiones han sido clasificadas de distintos modos: de acuerdo a su supuesta
etiologia, p e, idiopatica (primaria) o sintomatica (secundaria); segin su sitio de origen;
segln sus manifestaciones clinicas (generalizadas o focales), segun su frecuencia (aisladas,

ciclicas o repetitivas), o con relacion a hallazgos electrofisiologicos (3).



3.1.7 Trauma

La epilepsia se ha considerado en algunas ocasiones producto de lesion traumatica
cefalica. El riesgo de desarrollar epilepsia postraumatica esté relacionado con la severidad y
el tipo de dafo. La fractura craneana hundida, penetracion dural, laceracion cortical,
pérdida de tejido cerebral, hematoma intracerebral y material retenido, son factores que
contribuyen a un incremento del riesgo de epilepsia postraumatica. Las convulsiones en el
periodo inmediato a la lesion en la cabeza, son predictivas del incremento en el riesgo de

desarrollo posterior de epilepsia.

La presencia de cicatriz gliotica ha sido considerada un factor en el desarrollo no

solo de epilepsia postraumadtica, sino también de abscesos cerebrales y lesiones isquémicas.

3.1.8 Tumores

Son una causa comun de crisis convulsivas. Los tumores supratentoriales,
particularmente aquellos que involucran la corteza cerebral, comparado con aquellos que
afectan la sustancia blanca o los nucleos basales, se asocian mas frecuentemente a

convulsiones.



3.1.9 Genética

La etiologia genética estd presente en cerca del 40% de los pacientes con epilepsia.
Hay un significativo progreso en base al entendimiento de las epilepsias mendelianas.

Catorce genes han sido identificados dentro de las epilepsias hereditarias idiopaticas (18).

La identificacion de los genes involucrados en varios sindromes epilépticos puede
ser utilizada para dilucidar los mecanismos basicos de produccion de epilepsia (19). Desde
hace tiempo, se han descrito sindromes asociados a epilepsia, entre los cuales estan: a)
Epilepsia mioclonica y enfermedad de las fibras rojas rasgadas, con alteracion de la
fosforilacion oxidativa mitocondria, y codificada por el ARNt (20); b) Lisencefalia de
Miller-Dieker, que consiste en malformacion cerebral por defecto en el gen LIS-1 (9),
codificacion del factor acetilhidrolasa activador de plaquetas (10), relacionadas a la

mutacion de la gen codificador de la cisteina B, un potente inhibidor de proteasas cisteina.

Los defectos genéticos incluyen a otras entidades como la epilepsia de Lafora y
otras formas de lipofuscinosis neuronal ceroide (enfermedad de Batten). La epilepsia de
Lafora esté caracterizada por formacion de depositos tipo fécula de maiz en cerebro y piel,
y que se detecta por biopsia cutanea o deteccidon de mutaciones; se presenta en épocas
tempranas de la vida (6-19 afios) con esperanza de vida de pocos afios (23). El diagnéstico
mas confiable se hace por medio de PCR e hibridacion in situ, y se observa la presencia de

mutacion del gen EPM2A y EPM2 B. (24).



Ambas epilepsias mioclonicas estan asociadas a cuerpos de inclusion intranucleares
en una amplia variedad de tipos celulares. En la enfermedad de Lafora, existe un defecto en
el gen transductor de la proteina “laforina”, por mutacion de tirosina en la secuencia (25,
26), lo que produce afeccion del control del glucogeno. Han sido caracterizados 8 genes
codificadores de lipofuscinosis neuronal ceroide (CLN1-8) y representan una nueva serie

de enfermedades lisosomales (26, 27).

Los canales i6nicos juegan un papel critico en un amplio rango de procesos
fisioldgicos. En particular, representan una base comun de propiedades de excitabilidad de
diversos tejidos. Consecuentemente, los canales i6nicos de distintos tipos han sido
implicados en enfermedades humanas de corazon cerebro y musculo-esqueléticos. Datos
recientes han sostenido la hipdtesis que diversos genes tienen propiedades que son

responsables de la epilepsia humana idiopatica. (28).

Las mutaciones en los genes codificadores de canales idnicos producen
enfermedades hederitarias que cursan con epilepsias. Los defectos genéticos en canales de

potasio (29) y de sodio (30) han sido implicados en fenotipos humanos.



3.2 Daiio cerebral en pacientes con epilepsia

Buchet y Cazauvieilh en 1825 describieron un patron de dafio que es
caracteristicamente encontrado en pacientes con epilepsia que requieren cuidado
hospitalario. Se describieron la atrofia unilateral del cuerno de Ammon, atrofia lobular del
cerebelo y atrofia cortical difusa. Se hicieron descripciones subsecuentes de Sommer,

Pfleger, Spielmeyer, Sholz y Corsellis.

Margerison y Corsellis estudiaron 55 cerebros y se encontr6 dafio en hipocampo
(55%), comparado con el cerebelo (45%), nucleo amigdalino (27%), el talamo (25%) y la
corteza (22%). El dafio en el cerebelo se presentd como una lesion aislada en algunos
pacientes, pero el dafio en el tdlamo y en el nucleo amigdalino siempre fue acompafiado de

dafio en el hipocampo.

Cerca del 70 % de los hipocampos resecados, presentan pérdida notable neuronal y
proliferacion astroglial, principalmente en las areas CA1, CA3, y en el giro dentado. Estos
aspectos anatomopatoldgicos son caracteristicos de la esclerosis del hipocampo (31). Entre
otras malformaciones del hipocampo que pueden observarse podemos encontrar a las
malrotaciones, aplasia del giro dentado asi como los que son vistos en la displasia
tanataforica. La dispersion de células granulares del giro dentado también esta asociada

(32)



In vivo, estudios de microdialisis cerebral de pacientes con epilepsia del 16bulo
temporal, han mostrado que la concentracion extracelular de glutamato del hipocampo
esclerdtico aumenta, justo antes de una crisis epiléptica y 15 minutos después de la
cesacion del estimulo se regulariza (33). Una deficiencia de la glutamina sintetasa en los
astrocitos, es una posible base molecular de la acumulacion de glutamato y la generacion de

convulsiones en la epilepsia del 16bulo temporal. (34)



3.3 Clasificacion de epilepsia

En 1981 la Comisién de Clasificacion y Terminologia de la Liga Internacional
contra la Epilepsia reprodujo un esquema dependiente de los aspectos clinicos de las

convulsiones, con la division primaria en convulsiones “generalizadas” versus “focales”.

Las crisis convulsivas generalizadas son subdivididas en ausencia (tipica o atipica),

miocldnica, clonica, tonica, tonico-clonica y atonicas.

Las crisis convulsivas parciales o focales son subdivididas en parciales simples,
parciales complejas y parciales que involucran a convulsiones generalizadas.

(Véase la siguiente tabla)



Clasificacion internacional de crisis epilépticas.

|. Crisis generalizadas
A. Ténicas, clonicas, o tdnico-clonicas (gran mal)
B. Ausencia (pequeio mal)

1. Con pérdida de conciencia solamente.
2. Compleja—acompafiada de movimientos tonicos, clénicos o movimientos
automaticos sin patrén especifico.

C. Sindrome de Lennox-Gastaut

D. Epilepsia mioclonica juvenil.

E. Espasmos Infantiles (Sindrome de West)
F. Aténicas

ll. Crisis parciales, o focales
A. Simple (con pérdida de la conciencia o alteraciones en las funciones
mentales)

1. Con origen en el area motora del I6bulo frontal. (tonicas, cldnicas, tonico-
clénicas; jacksonianas; epilepsia juvenil benigna; epilepsia parcial
continua)

2. Somatosensorial 0 sensorial (visual, auditiva, olfatoria, gustativa, vértigo)

3. Autondmicas

4. Psiquicas puras

B. Compleja (con alteraciones de conciencia)

1. De comienzo con crisis parciales simples que progresan a pérdida del
estado de despierto

2. Con pérdida del estado de despierto al inicio.

3. Con automatismo.

[l Sindromes epilépticos especiales.
A. Convulsiones mioclonicas.
B. Epilepsia refleja.
C. Afasia adquirida acompafnada de trastorno convulsivo.
D. Convulsiones debidas a fiebre u otras enfermedades metabdlicas en la
infancia y nifiez.
E. Convulsiones debidas a histeria.



4. DESARROLLO.

4.1 MATERIAL Y METODO.

Para lograr los objetivos planteados, se hizo un estudio retrospectivo de 15 afios (1989-
2004), en el que se estudiaron 11,700 protocolos de autopsias del Hospital General de

Meéxico para conocer lo siguiente:

* Incidencia.

* Edad.

e Sexo.

* Tipos trastornos de migracion neuronal en general.

* Asociacién de trastornos de migracion neuronal con epilepsia.
* Regiones anatomicas del encéfalo afectadas.

* Malformaciones asociadas.

¢ (Causa de muerte.



De acuerdo a los trastornos de la migracion neuronal, se observa que en la mayoria
de los casos que se asociaron clinicamente a epilepsia pertenecen al grupo de la displasia
focal cortical (5 casos), y el resto pertenecen a heterotopia neuronal + polimicrogiria (1

caso), heterotopia neuronal (1 caso), polimicrogiria (1 caso). (Tabla 2 y 3).

Heterotopia neuronal + Polimicrogiria 1
Heterotopia neuronal 1
Polimicrogiria 1
Displasia focal cortical 5
I ! I I
0 1 2 3 4 5 6

Tabla 2. Se muestra el numero de casos de epilepsia detectados clinicamente de acuerdo a
la malformacion cortical correspondiente.



Aunque la polimicrogiria esta asociada fuertemente a epilepsia, en los casos
estudiados, debido a las malformaciones congénitas, los pacientes murieron a los pocos dias

u horas, antes de la deteccion clinica de trastornos neurolégicos. (Tabla 3)

Heterotopia neuronal + Polimicrogiria |0

Heterotopia neuronal 4

Polimicrogiria 6

Displasia focal cortical 3

Tabla 3. Muestra los casos, en donde no se demostré clinicamente epilepsia por grupo de
malformaciones.



Los trastornos de la migracién se presentan en distintas partes del encéfalo. Los
defectos pueden presentarse en una sola region anatomica (nueve casos que corresponden a
un 43%), o también en dos o mas regiones anatomicas (12 casos que corresponden a un

57%) (Grafica 5)

9
43%
12 @ Sitio aislado
57% B Mas de un sitio

Grafica 4. Muestra el porcentaje y numero de casos donde los defectos anatomicos se
presentaron en un solo sitio anatdmico y aquellos que se presentaron en varios sitios con
respecto al total de casos.



En los casos donde los trastornos de la migraciéon neuronal que se presentaron en un
solo sitio anatomico, en la mayoria de los casos se presentan en el lobulo cerebral frontal
(cuatro casos), ademas de lobulo temporal (un caso), 16bulo parietal (un caso), insula (un

caso), region paraventricular (dos casos), cerebelo (un caso). (Tabla 4)

Tabla 4. Se muestra el nimero de casos en que la anomalia se presenté de modo unifocal,
dividido por regiones anatdmicas



En los casos donde los trastornos de la migracion neuronal que se presentaron en
dos 0 mas sitios anatémicos, dividido por regiones anatomicas individuales, en la mayoria
de los casos se presentan en lobulo cerebral frontal (8 casos), ademés de l6bulo temporal (3
casos), lobulo parietal (7 casos), insula (1 caso), regidon paraventricular (1 casos), cerebelo

(3 casos). (Tabla 5)

O -~

Tabla 5. Se muestra el nimero de casos en que las anomalias se presentaron de modo
multifocal, dividido por regiones anatomicas.



Las causas de muerte en el universo de casos estudiados, se debieron a distintas
causas, entre las que encontramos: desnutricion (2 casos), tromboembolia pulmonar (3
casos), neumonia de focos multiples (3 casos), entre otros. Es notable que en tres casos los
pacientes fueron sometidos a cirugia por distintos motivos (colecistectomia en un caso y
cirugia para colocacion de valvula de derivacion ventriculo peritoneal) presentaron paro

cardiaco subito en quirdfano, sin que se encontrara una causa directa del mismo. (Tabla 6)
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Tabla 6. Muestra las causas de muerte. En la barra etiquetada como “otras” se colocaron
casos Unicos de: hemorragia pulmonar, hemorragia mediastinal, atelectasia pulmonar,
pancreatitis necrohemorragica, choque hipovolémico, sepsis generalizada, agenesia
pulmonar con asfixia neonatal y uno que correspondio6 a un obito.




En un gran porcentaje de casos, y principalmente en la polimicrogiria, se
presentaron anomalias congénitas asociadas intra y extracraneales, las cuales no se pueden
encasillar en grupos especificos, y son variables, desde atresia esofagica, polidactilia,

agenesia de pulmon, ausencia de cuerpo calloso etc.

10
48%

Osi
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11
52%

Grafica 5. Muestra el porcentaje de asociacion a malformaciones anatémicas distintas a las
estudiadas en la presente serie, intra o extracraneanas.



5. Conclusiones

* Los trastornos de migracion neuronal no son frecuentes en la poblacién del Hospital
General de México, en serie de autopsias.

* Son mas frecuentes en nifios menores de 10 afios.

e La frecuencia por sexos es igual.

* Se presentan mas la displasia cortical focal, seguida de polimicrogiria y heterotopia
neuronal aislada o asociada a la anterior.

* Menos de la mitad de los casos con trastornos de migracion manifestaron epilepsia
clinicamente, principalmente porque murieron tempranamente. Se manifestd
mayormente en displasia cortical focal.

* El sitio mas afectado fue el 16bulo frontal, s6lo o en asociacion con el 16bulo temporal.
En la literatura se describe el temporal como mas frecuentemente afectado.

* Aunque no es estadisticamente significativo, llama la atencion el que ocurrieran paros
ventilocardiacos en tres enfermos sometidos a cirugia. Se han documentado trastornos
de conduccion cardiaca en epilépticos, que no fueron demostrados en los pacientes aqui
informados.

* En la asociacion con otras malformaciones congénitas, intra o extracraneanas, no llamoé

la atencion alguna o algin sindrome en particular.
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