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De los enfermos que presentan epilepsa, un 20-30% agproximadamente muestran  farmaco
ressencia. Dentro de este grupo se incluyen enfermos que presentan epilepsia foca extratempora

y enfermos con epilepsa de |6bulo tempord y crigs parcides complgas, congituyendo estos
dltimos un 30-50 % . Solamente entre un 10-25% de los enfermos  con epilepsa farmaco resgtente
son candidatos ala cirugia

Las epilepsas sintomdticas se producen por multiples causas. Tumores, Escleross del 16bulo
temporad, Madformaciones ded desarrollo corticd, Maformaciones vasculares,  procesos
inflamatorios, infecciosos, isquémicos, y cambios no especificos. Exige un vaiacion en la
incidencia de edtas patologias dependiendo de su  locdizacion. Ad, las maformaciones de
desarrollo corticd son mucho més frecuente en la epilepsa dd lobulo extratempord, v la
Esclerosis dd Hipocampo y las neoplasias  en las de |6bulo tempord.

La Digplasa Corticd es la mdformacion de desarollo corticd que mas frecuentemente se
encuentra en las epilepsa famaco resgente. Se caracteriza histolégicamente por exhibir un
espectro de ateraciones patoldgicas de diferente expreson segin e momento en @ que se dtera
el proceso dd desarrollo corticd. ( proliferacion, migracion, diferenciacion, y apoptosis)

El témino de Digplasa corticd fue inicialmente utilizado por Taylor y Fdconer en 1971 para
describir anomalias focales de la estructura cortical con dteraciones de la laminacion, neuronas
disndrficas y cdulas “Bdloon’, en enfermos con epilepsa fadmaco resstente; pogeriormente d
término ha sdo empleado en un amplio rango de dteraciones corticdes agunas de las cudes
presentan hallazgos semgantes a la Escleross Tuberosa  incluyéndose éstas  bgo d término
Displasa Corticd Focd tipo Taylor

La patogenia es multifactorid, interviniendo dteraciones genéticas y lesiones tdxicas y vasculares

que pueden actuar intraltero en diferentes momentos del desarrollo cerebra y también en periodo
perinatal y postnatal, aungque & mecanismo de produccion de las ateraciones se desconoce.

Clinicamente se caracterizan por producir criss epilépticas que generdmente son resistentes d
tratamiento farmacologico; las manifestaciones de las criss reflga la zona anatdmica afectada y
suden ser criss focdes motoras, parcides complgas y secundariamente generdizadas. Es més
frecuente en la infancia y adolescencia y cursa con retraso mentd y déficit neurolégico foca; mas
frecuentemente son de locdizacion extratempord y suele afectar més alaregion peri-rolandica

Para determinar la locdizacion de las lesones, previo a la cirugia es necesrio vadorar las
caacteridicas de la criss epilépticas asi como determinar su locdizacion a traves de EEG (
(electroencefdograma), VideoEEG y SEEG (Estéreo-dectroencefdografia); de las pruebas de
imagen como TAC (tomografia axid computarizadd), Rnm ( Resonancia magnética), PET (
tomografia por emisién de positrones) y Rnm por espectroscopia, entre otras.

El tgido recibido en Anatomia Patologica debe ser pesado, medido y se debe redizar una
vaoracion de las dteraciones macroscopicas,  después de su fijacion durante 24 horas y tras su
procesamiento habituad, se requiere para su vdoracion histologica junto con Hematoxilina y
Eosna, la tincion de plata, Bidschowsky modificada, que permite vaorar las dteraciones de
citoesqueleto y latincion de Kliver—Barrera, que muestra los grumos de Nisd y la integridad de
la midina Es necesrio d estudio inmunohistoquimico con PAGF ( proteina &cida glio-fibrilar ),
Sngptofisna, Neurcfilamentos fosforilados ( 2F11) y no fosforilados (SMI311). Sus rasgos
histologicos més prominentes son: dteraciones de la laminacion cortical 'y proliferacion de células
anormales y grandes, y @ espectro de dteraciones observadas varia entre leves dteraciones



corticades sin neuronas gigantes a dteraciones de la laminacion con neuronas gigantes andmaas y
presenciade cdulas“ Baloon “

En un intento de encontrar parametros que tengan una corrdacion clinica- eectroencefdogréfica,
radiolégica y paoldgicaa y que pemitan una orientacion pronddica, exigen diferentes
cladficaciones de la diglasa corticd: Mischd y cols (1995) define nueve hdlazgos
microscopicos en las displasa corticdes y relaciona  momento en € que se producen con €
grado de severidad de la displasa Encuentra una corrdacion dgnificativa estadigticamente  entre
el grado paoldgico y la frecuencia de las crids, Tass y cols (2003) cladfican las Displasias
corticdes, de acuerdo a hdlazgos higtoldgicos, eectroclinico y de neuroimagen en tres tipos
Displasa arquitecturd, Displasa citoarquitecturd y Digplasia corticd tipo Taylor. En la primera y
la tercera observa una evolucion post-quirdrgica libre de crisisen € 62 y 75 % respectivamente de
los enfermos; Praysson y cols (2003) distinguen tres modelos de displasias corticd  en funcion de
los hdlazgos histopatologicos observados, y relaciona cada uno de elos con su evolucion
quirtrgica, observando una mejoria de las criss en todos los grupos, pero, en un mayor porcentgje
de enfermos, en los grupos que carecian de cdulas dismorficas y cdulas “Bdloon”; Padmini y cols
(2004) propone una nueva clasificacion en dos tipos | y Il que subdivide respectivamente en dos (
A y B ) y los diferencia entre elos por la presencia o ausencia de citomegdia, cdulas dismorficas
y /o cdulas “Bdloon’. Obsarva tras su aplicacion, que exige una locdizacion especifica
anadmica en ambos tipos y una corrdacion con la frecuencia de las criss y los hdlazgos
radiol égicos.

En todas las clasficaciones destritas la presencia de cdulas dismorficas y /o cdulas “Bdloon”  se
asocia a una mayor frecuencia e intensdad de las criss 'y su evolucion post-quirdrgica depende
de la locdizacion y extenson de las &eas epileptdgenas asl como su identificacion  a través de
SEEG .
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