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Displasia cortical focal y epilepsia
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RESUMEN

Displasia cortical es el término que designa malformaciones de la corteza cerebral. Se puede decir que en el conjunto que
constituye el sistema nervioso central, la corteza cerebral es de las estructuras mas susceptibles a generar malformaciones
durante el complejo proceso de corticogénesis, neurogénesis y sinaptogénesis, etapas necesarias para obtener una corteza
cerebral normal. Cada una de esas etapas puede sufrir alteraciones que conllevan a las anomalias corticales que van desde la
microdisgénesis hasta las malformaciones macroscopicas como la lisencefalia, la polimicrogiria, la paquigiria, nédulos corticales,
doble corteza y la hemimegalencefalia, todas afecciones corticales que en conjunto se denominan displasias corticales. Las
malformaciones corticales se manifiestan clinicamente como epilepsia, crisis convulsivas generalizadas o crisis parciales de
semiologia compleja. La displasia cortical focal de Taylor es una de las méas epileptogénicas. Esta se caracteriza por el ensancha-
miento de la circunvolucién y engrosamiento de la corteza y, ademas de las alteraciones en la laminacion cortical, por la presencia
de neuronas gigantes, dismérficas y células globoides (“abalonadas”) en la sustancia blanca. Las displasias corticales se deben
a varios factores pero indudablemente cada una posee un substrato genético. Esta comunicacion refiere un caso de DCFT que
evolucion6 favorablemente después de la ablacion quirdrgica de la corteza anémala en el I6bulo parietal izquierdo. El caso de
DCFT se discute en relacion a los conceptos actuales sobre el tema en la literatura cientifica.
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Focal cortical dysplasia and epilepsy

ABSTRACT

Cortical dysplasia is the term currently in use to designate all cortical malformations. It can be stated that of all the structures
that conform the central nervous system, the cerebral cortex is the most susceptible to undergo malformations during the
cortical development through the complex processes of corticogenesis, neurogenesis and synaptogenesis, necessary to build
a normal cerebral cortex. Along the developmental process each one of those stages may generate a variety of anomalies, from
microdysgenesis to gross cortical malformations such as lisencephaly, polimicrogyria, pachygyria, cortical nodules, double
cortex, and hemimegalencephaly, all of those cortical malformations are currently called cortical dysplasias. Cortical
malformations are clinically manifested by seizures, either generalized or as complex partial seizures; being the focal cortical
dysplasia of Taylor one of the most epileptogenic. The FCDT is characterized by widening of the affected convolution and
thickened cortical ribbon, and besides the laminar cortical disorganization, by giant, dysmorphic neurons and globoid (“balloon”)
cells and ill defined boundaries between gray and white matter. A variety of damaging factors are known to be associated to the
etiology of cortical dysplasias, but also there is a genetic substratum to each one. The case of FCDT here reported underwent
surgical extirpation of the epileptogenic foci in the left parietal lobe. Follow-up showed a favorable clinical course with control
of seizures, development of language and motor improvement. The case of FCDT is discussed in relation to current concepts
in the scientific literature.
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INTRODUCCION

La epilepsia constituye el trastorno mas comdn de la
patologia neuroldgica; la prevalencia mundial oscila del 4
al 10 por 1,000*2y, al parecer, la prevalencia es mayor en
paises subdesarrollados con cifras de hasta 19.5%.% En
Meéxico la prevalencia de epilepsia, de acuerdo con el es-
tudio del Programa Prioritario de Epilepsia, se considera
que alcanza un promedio de 15/1,000.* La mayoria de
es0s casos corresponde a epilepsia con convulsiones cro-
nicas generalizadas. Aproximadamente 50% correspon-

de a epilepsia con crisis parciales (motoras o de semiolo-
gia compleja), secundarias a foco epileptogéno en el 16bu-
lo temporal y un nimero menor en el I6bulo frontal. Los
focos epileptégenos pueden ser variados, algunos facil-
mente identificables macroscopicamente, pero en gene-
ral un nimero significativo de focos epileptdgenos son de
caracteristicas microscopicas.

Por medio del estudio histolégico de biopsias y
lobectomias en casos de epilepsias con crisis parciales
intratables por medios farmacoldgicos, se sabe con certe-
za que lamayoria de las epilepsias del I16bulo temporal son
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secundarias a malformaciones corticales tales como la
esclerosis del asta de Ammon® como lesion Unica o aso-
ciada con otras malformaciones corticales,® lesiones
glioneuronales y/o tumores neuroepiteliales disembrioplas-
ticos,” o bien, algunas malformaciones mas sutiles, por
ejemplo defectos de la migracion neuronal ®® que dan
como resultado alteraciones en la arquitectura de las ca-
pas de la neocorteza—dislaminacién cortical-, légicamente
denominada microdisgénesis cortical o displasia
cortical, que constituye el substrato anatdmico de las
convulsiones. La microdisgénesis obedece a malforma-
ciones corticales cerebrales generadas in utero, durante
la ontogénesis y organizacion cortical. La consecuencia
méas comun de las microdisgénesis cerebral —displasia
cortical- se manifiesta clinicamente como epilepsia, re-
tardo mental, funcion cerebral deficiente con trastorno
conductual y del aprendizaje. Actualmente el término de
displasia cortical designa a cualquiera de las malforma-
ciones corticales generadas durante el desarrollo cere-
bral.

De todos los 6rganos y sistemas del cuerpo humano el
mas susceptible para generar malformaciones es el siste-
ma nervioso central; las malformaciones afectan princi-
palmente al encéfalo, sobre todo los hemisferios cerebra-
les y el cerebelo. Las malformaciones del desarrollo
cortical son mas frecuentes de lo que se sabia antes de la
era de los escanogramas, la tomografia axial computada
(TAC) y la resonancia magnética (RM). De hecho,
la RM ha incidido en el aumento en la frecuencia de las
intervenciones quirdrgicas para epilepsia generada por
malformaciones corticales.

La prevalencia de malformaciones del SNC oscila
entre 5y 10 por 1,000.% De 8 a 10% de mortalidad al
nacimiento y de 5 a 6% de muerte temprana del recién
nacido se deben primordialmente a malformaciones del
SNC.12,13

Se reserva al término de displasia cortical focal de
Taylor (DCFT) para aquella malformacién del desa-
rrollo cortical en la descripcion original de Taylor, Falconer,
Bruton y Corsellis (1971)* en 10 pacientes. La DCFT
es indudablemente la anormalidad neuropatoldgica mas
frecuentemente descrita en las biopsias obtenidas por el
tratamiento quirdrgico de las convulsiones intratables en
la infancia y la nifiez.*>!8 La DCFT es la malformacion
mas epileptogénica, las convulsiones se inician desde los
primeros meses de vida o en la infancia,*%° aunque tam-
bién pueden aparecer en la adolescencia y en la vida
adulta.?! Las malformaciones neocorticales constituyen
la causa de las crisis convulsivas resistentes al trata-
miento médico y, por ende, se recurre a la intervencion
quirdrgica para efectuar la ablacidn de la lesion
epileptogénica.?%

CARACTERISTICAS
MACROSCOPICAS DE LA DCFT

En la mayoria de los casos la DCFT, como su nombre
lo indica, se halla restringida a una o dos circunvoluciones
que aparecen ensanchadas y de aspecto anormal
(disgiria) en cualquiera de los lébulos cerebrales, mas
frecuentemente en el I6bulo temporal. Al corte, la sustan-
cia gris puede estar engrosada; la zona de unién con la
sustancia blanca muestra limite impreciso, “borroso”, di-
ficil de establecer con exactitud, a veces puede haber is-
lotes ectopicos de sustancia gris en la blanca.

Caracteristicas histolégicas

La DCFT se caracteriza por desorganizacién laminar
de variable intensidad, con la consiguiente pérdida de la
organizacién columnary, en los casos graves, presencia en
el espesor cortical de neuronas gigantes, dismorficas,
ectopicas, mal orientadas, con citoesqueleto relevante des-
organizado, cadticamente dispersas en todas las capas
corticales excepto en la primera capa; asimismo hay proli-
feracion glial astrocitaria, con ausencia (DCFT tipo I1 A) o
presencia de bizarras células globoides, (“balonadas”)
(DCFT tipo Il B). Otras alteraciones corticales se carac-
terizan por excrecencias de tejido glioneuronal en las
leptomeninges, persistencia de abundantes neuronas en la
capa cortical I (molecular) y en la sustancia blanca
subcortical abundantes neuronas ectépicas y células
globoides (balonadas) que semejan astrocitos
gemistociticos, ya que tienen citoplasma abundante, ovoi-
de, de contenido semitransparente, eosin6filo. Limites im-
precisos entre sustancia gris y sustancia blanca.
Hamartomatosis glioneuronal: focos de elementos gliales y
neuronales maduros, a veces mezclados con células
oligodendroglioides (en 15% de cerebros con epilepsia).
Agrupacion perivascular de oligodendroglia en la sustancia
blanca.101114.16-1824-28 Estas caracteristicas coinciden con
las descripciones hechas por multiples investigadores; des-
de luego que las variadas malformaciones corticales pre-
sentan caracteristicas histolégicas de acuerdo con la mal-
formacidn que se trate, pero el elemento comin denominador
es laalteracion de la estratificacion laminar de la neocorteza.
Recientemente se describe que algunas de las neuronas
citomegalicas, comunmente presentes en la DCFT son en
realidad interneuronas,? lo cual, ademas de constituir una
reidentificacion de esa estructura, tiene significado fisiol6-
gico como participante importante en la génesis de las con-
vulsiones, ya que forman parte de circuitos neurona-les
anormales en la zona afectada.®® Bajo circunstancias
normales los tipos mas comunes de interneuronas son célu-
las en cesta, grandes y pequefias, bipolares, biempenachadas,
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de bouquet doble, Cajal-Retzius, en candelero, de Martinotti
y neurogliaformes. La mayor parte de esas interneuronas
son GABAérgicas y expresan proteinas ligadas al calcio,
también expresan péptidos. En la neocorteza normal las
interneuronas desempefian un papel importante en el con-
trol de la descarga de las neuronas piramidales y, por ende,
modulan las descargas epilépticas. Lo que es evidente es
que las interneuronas citomegalicas en la DCFT son
hiperexcitables. El signo mas relevante es el aumento de la
frecuencia de descarga en comparacion con las
interneuronas normales. En modelos animales de malfor-
macion cortical se ha detectado reduccion de las
interneuronas GABAGérgicas y de los mecanismos de
neurotransmision, lo que podria constituir el substrato
de las crisis convulsivas en los casos de DCFT, pero este
aserto requiere todavia confirmacion ulterior

Clasificacién de la DCFT

Existen varias clasificaciones, que se aplican indistin-
tamente en la literatura correspondiente. La mayoria de
esas clasificaciones se basan en la estructura histoldgica
de las malformaciones corticales, en los hallazgos en los
estudios de neuroimagen, sobre todo los de resonancia
magnéticay en la correlacién con las manifestaciones cli-
nicas y los aspectos electroencefalograficos.416:25:27:31-33
Mas recientemente han aparecido clasificaciones que in-
cluyen los aspectos genéticos?” de cada una de las mal-
formaciones (Tabla 1).

La clasificacion propuesta por Tassi?’ se basa en la
neuropatologia, mas datos de neuroimagen y genética. Esta
clasificacion reconoce tres subtipos histoldgicos: displasia
arquitectdnica, displasia citoarquitectonica y displasia
cortical focal de Taylor en dos variedades: la DCFT sin
células globoides pero con neuronas dismorficas; la DCFT
con células globoides, que constituyen su caracteristica
principal. Los hallazgos se basaron en el estudio de 52
casos (23%), entre 224, con epilepsia parcial, farmaco
resistentes, con diagnéstico clinico de DCFT. Displasia
arquitectonica, 31 casos, caracterizada por laminacién
cortical anémala y neuronas ectdpicas en la sustancia blan-
ca. Displasia citoarquitectdnica, seis casos, caracterizada
por neuronas gigantes con neurofilamentos prominentes
mas laminacién cortical anémala. En el tercer grupo se
confirmé DCFT en los 14 casos restantes.

La clasificacion propuesta por Palmini® resulta prac-
tica para exponer las caracteristicas histologicas:

1. Malformacion leve de desarrollo cortical:
e Tipo I. Neuronas ectopicas en la capa I, capa
molecular de la neocorteza
« Tipo Il. Heterotopia neuronal microscépica en ca-
pas neocorticales pero no en la capa |, grupos de
neuronas mal colocadas.
2. DCFT:
e Tipo I A. Laminacion irregular
e Tipo | B. Neuronas gigantes o inmaduras

Tabla 1
Clasificacién de malformaciones corticales en epilepsia*

Mecanismo Tipo de Genes Proteinas Funcion normal de
defectuoso malformacién la proteina
Migracion Heterotopia nodular FLN 1 Filamna 1 Esencial para
neuronal suprimida periventricular migracién

Lisencefalia Lis1 Factor activador Liga con

de plaquetas NudEL vy tubulina

Migracion Lisencefalia, (XLIS) DCX (XLIS) Doblecortin Liga y estabiliza tubulina
interrumpida heterotopia laminar en neuronas en migracion

Lisencefalia e RLN Reelina Sefial que detiene

hipoplasia cerebelosa

neuronas en emigracion

Falla en Displasia cortical TSC polimorfismo de Hamartina (Cdk 5) Interactiia con la
laminacién cortical focal TSC (y cdk 5) ERM, contribuye a la
adhesion y tamafio celular
Microdisgénesis Presenilina 1
Desconocido Esquizencefalia EMX 2 Emx 2 Gene homeobox que

Polimicrogiria focal y
generalizada

PAX 6 mutacién
identificada en parientes

conforma el cerebro

PAX 6 factor de
transcripcién

Participa en diferenciacion
y migracion neuronal

* Modificada de las referencias 9, 10, 11.
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e Tipo Il A. Neuronas dismorficas pero no células
globoides.

e Tipo Il B. Neuronas dismorficas y células
globoides

Otra clasificacién basada en los aspectos
neuropatoldgicos es s6lo una variante de las otras ya men-
cionadas.®

La clasificacion mas reciente es la propuesta por
Barkovich,* de hecho es una modificacion significativa
de la que ya antes habia propuesto en 2001.32 Barkovich,
con base en los estudios de neuroimagen que han detec-
tado nuevas malformaciones corticales y en los estudios
de genética, inclusive la mutacidn de genes en entidades
como microcefalia, lisencefalia, heterotopia, polimicrogiria
y casos de corteza “empedrada” (cobblestone cortex),
propone esta nuevay compleja clasificacién que conside-
ra las etapas del desarrollo y organizacion cortical:* pro-
liferacion celular, migracion neuronal y organizacién
cortical. La clasificacién que propone Barkovich consi-
dera tres grupos:

1. Malformaciones debidas a proliferacién/apoptosis anormal.

2. Malformaciones debidas a migracién anormal.

3. Malformaciones debidas a migracién neuronal anor-
mal tardia.

Los detalles de la nueva clasificacion de Barkovich®
rebasan los limites de la introduccién que aqui se propone
y por ende sugerimos a los lectores interesados ir a la
fuente original.

REPORTE DE CASO

Nifia de 22 meses con historia de convulsiones, aproxi-
madamente 20 al dia, desde los cinco meses de edad. Las
convulsiones se describen como parpadeo, temblor en las
extremidades superiores, episodios de mirada fija y “es-
pasmos infantiles”. Ademas, rigidez y flexién a nivel de la
articulacion coxofemoral con desviacion de los globos ocu-
lares a la derecha. Eventualmente el patron de las con-
vulsiones se modifico, sdlo consistian en parpadeo, des-
viacion de la mirada a la derecha, “besuqueo” y temblor
en la extremidad superior izquierda. Las convulsiones fue-
ron siempre farmacorresistentes. No hubo lesiones cuta-
neas u otras anomalias fisicas sugerentes de facomatosis.

Por los hallazgos en estudios de neuroimagen y la falta
de control de las crisis con tratamiento médico, se decidio
tratamiento quirargico. Durante la cirugia se hizo registro
corticografico y se localizaron los focos epileptogenos
corticales. Se hizo reseccion de las areas corticales ano-
malas en el I6bulo parietal izquierdo. El resultado de la

cirugia fue espectacular, las convulsiones desaparecieron
y s6lo hubo secuela de hemiplejia espastica residual; con
la rehabilitacion hubo respuesta favorable. Actualmente
balbucea y puede decir “mama” y “papa”, y es capaz de
sentarse. Hasta ahora continGia con mejoria del lenguaje

y de otras funciones fisicas.

Hallazgos de neuroimagen previa a la cirugia

La TC simple mostr6 discreta reduccion global del
volumen cerebral, de caracter atréfico, con ensanchamien-
to del espacio subaracnoideo e hiperdensidades cértico
subcorticales heterogéneas en el 16bulo parietal izquierdo,
que se extienden en forma discreta hacia el contorno
periatrial del ventriculo lateral y se asocian a borramiento
de los surcos cerebrales de esta region (Figura 1).

Figura 1. Tomografia computarizada simple del craneo. Discreta
reduccion global del volumen cerebral, de caracter atréfico con en-
sanchamiento del espacio subaracnoideo. Hiperdensidades cortico
subcorticales heterogéneas en el I6bulo parietal izquierdo, que se
extienden en forma discreta hacia el contorno periatrial del ventriculo
lateral y se asocian a borramiento de los surcos cerebrales de esta
region.

Figura 2. Tomografia computarizada simple del craneo después de
la cirugia. Reseccion del I6bulo parietal izquierdo. Coleccion liquida,
de aspecto quistico, asociada a coleccién hematica subdural, aire
en la cavidad craneal y subgaleal por la cirugia.
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Hallazgos de
neuroimagen posterior a la cirugia

La TC simple mostro reseccion del 16bulo parietal iz-
quierdo, coleccidn liquida, de aspecto quistico, asociada a
coleccidn hemaética subdural, aire en la cavidad craneal y
subgaleal por la cirugia (Figura 2).

Biopsia cerebral

El tejido corresponde a un fragmento ovoide de corte-
za cerebral y sustancia blanca. La corteza se aprecia en-
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Figura 3. Corteza cerebral.
Notese el engrosamiento de la
sustancia gris cortical y la mala
definicion entre la sustancia
gris y la sustancia blanca.
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Figura 4. Corteza cerebral. DCFT. Se aprecia dislaminacién y des-
organizacién neuronal. Nétese las neuronas gigantes, dismorficas
en el espesor cortical. Asimismo, hay abundantes neuronas ectépicas
en la capa molecular. Tincién con Hematoxilina y Eosina.

grosaday los limites con la sustancia blanca son mal defi-
nidos (Figuras 3 y 4). El estudio histolégico mostrd
dislaminacion con neuronas dismorficas en todas las ca-
pas de la neocorteza, asi como neuronas gigantes con
esqueleto neurofibrilar engrosado; ademas, se identifican
abundantes células globoides, “balonadas” en la sustan-
cia blanca con gliosis astrocitaria difusa. EI diagnéstico
neuropatoldgico fue de Displasia Cortical Focal de
Taylor Tipo Il B (Figuras 5-8).

Figura 5. Corteza cerebral. DCFT. La capa molecular aparece a la
derecha de laimagen. La microfotografia muestra grupos de neuronas
grandes y pequefias, irregularmente dispersos en el espesor de las
capas corticales. Corte tefiido con método inmunohistoquimico para
NeuN.
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Figura 6. Corteza cerebral. DCFT. Abundantes neuronas displasicas
con neuritas irregulares, y prominente citoplasma, dispersas desor-
denadamente en las capas corticales. Tincién para neurofilamentos.
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Figura 7. Corteza cerebral. DCFT. Células globoides (“balonadas”)
en la sustancia blanca subcortical. Tincion con Hematoxilinay Eosina.

DISCUSION

La DCFT ha generado un alud de comunicaciones en
la literatura cientifica, particularmente en lo que concier-
ne a la epilepsia asociada a DCFT y a otras malformacio-
nes corticales, asi como al resultado favorable de la abla-
cion quirdrgica del foco o focos epileptégenos en un
namero significativo de casos.*5-° Asimismo se han des-
crito variados aspectos neuropatoldgicos de la DCFT, so-
bre todo la correlacion con los hallazgos en neuroimagen
y las manifestaciones electroencefalogréficas.?> En 367
casos quirargicos de epilepsia (1990-2001) se valor6 la
frecuencia de los dos tipos de DCFT, su correlacién con
las caracteristicas clinicas y con la neuroimagen en rela-
cién a los dos subtipos de DCFT. En esta serie no fue
posible predecir con certeza por IRM el tipo patol6gico
de la DCFT. Sélo 34 casos correspondieron a DCFT: 19
nifios y 15 nifias. El inicio de las convulsiones ocurri6 en
promedio a 1.25 afios (rango de un dia a ocho afios). En
85% de los casos las convulsiones ocurrieron diariamen-
te: parciales complejas en 24, generalizadas secundaria-
mente en tres y generalizadas en siete. Diecinueve casos
correspondieron al tipo Il Ay 15 casos al tipo Il B de la
DCFT. En esos 15 casos hubo neuronas gigantes
dismérficas y células globoides asociadas con laminacién
cortical irregular.? En 30 de los casos se intent6 la corre-
lacién con los hallazgos de resonancia magnética: el
hipocampo se visualizd en 24 casos; en todos los casos
las lesiones fueron Unicas; en ninguno hubo nddulos
subependimarios, como en la esclerosis tuberosa. En 25
casos de la DCFT del tipo Il Ay 10 casos Tipo Il B, las
lesiones fueron unilobares. En los casos del Tipo Il A la

1 L
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Figura 8. Corteza cerebral. DCFT. Células globoides (“balonadas”)

en la sustancia blanca subcortical, positivas para proteina acidica
glial fibrilar.

afeccion se localiz6 en el 16bulo frontal en 13, uno en 16-
bulo temporal/occipital y uno en parietal. En los tipos | y
Il hubo pobre definicion entre sustancia gris y blanca,
corteza engrosada, sefial anémala de la TAC en la fase
T2, reduccion del volumen focal de la sustancia blanca.
Hubo, ademas, atrofia hipocampica bilateral en dos y atrofia
cerebelosa en cuatro. El caso que aqui se comunica tuvo
las mismas caracteristicas que las descritas en el parrafo
anterior. En esa referencia?® también se hace énfasis que
las neuronas gigantes bizarras constituyen hallazgo co-
man en la esclerosis tuberosa (ET) y en la
hemimegalencefalia (HME). El autor considera que el tipo
Il B por apariencia histoldgica es indistinguible de la ET;
se le considera forma frustré. El tipo 11 A es idéntico a la
HME; podria ser espectro focal o difuso de HME.

La ablacion quirdrgica de la malformacion del tipo 11
A redujo las convulsiones en 50%, en cambio en la mal-
formacion del tipo 11 B fue de 80%. Estas cifras varian
con las series reportadas. Por ejemplo, con el propdsito
de predecir el resultado de la ablacién quirargica de las
malformaciones se estudid una serie de 48 casos de
DCF.4

En esa serie quirdrgica, se reporta que un afio después
de la cirugia hubo 63% de casos libres de convulsiones.
Sin embargo esa cifra se redujo a 40% en los casos en
gue se colocaron electrodos subdurales, con el fin de lo-
calizar el area de descarga ictal y/o para identificar areas
elocuentes de la corteza. En los casos de DCF mal defini-
dos en la IRM la reseccién incompleta constituye un fac-
tor significativo en la recurrencia de las crisis convulsivas
en 25%. El hecho de que la DCF se halle cercana a una
zona elocuente de la corteza también es un factor que
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impide la reseccidn completa, con el fin de evitar déficit
postoperatorio. En la serie reportada por Siegel? se re-
unieron 213 casos operados por DCF de siete centros,
todos los casos mayores de 18 afios. Los casos fueron
seguidos por mas de un afio. El 76% tuvo epilepsia parcial
compleja farmaco refractaria. En 17 casos se detectaron
anomalias estructurales en la RM, de los cuales seis fue-
ron DCFT, uno normal y los otros con corteza displasica.
En 16 de esos casos (76%) hubo remision total de las
crisis convulsivas.

La hemisferectomia es uno de los procedimientos qui-
rargicos que se utilizan con mas frecuencia en casos de
epilepsia intratable por malformacion cortical.?* Es con-
veniente sefialar que en el caso que aqui se reporta se
hizo s6lo lobectomia parietal y occipital con ablacién de
las lesiones el resultado fue favorable, las convulsiones se
controlaron y la paciente ha mostrado signos de desarro-
lloy crecimiento cerebral, sobre todo en la esfera del len-
guaje.

La perspectiva de las convulsiones posteriores a la
hemisferectomia se ha reportado en varias series. Una
de ellas*? comprendi6 nueve casos con edad promedio de
2.7 £ 3.3 afios al tiempo de la cirugia. A seis meses 73%
estaba libre de convulsiones y a un afio 81%, a dos afios
63% Yy a cinco afios 60%. Los nifios que tuvieron control
de las convulsiones también mostraron mejor desarrollo y
crecimiento cerebrales. Sin embargo, 84% de los casos
no mostraron mejor desarrollo, aunque los que mejoraron
tuvieron desarrollo del lenguaje; se puede decir que nin-
gun paciente tuvo deterioro del lenguaje subsecuente a la
hemisferectomia.

La hemisferectomia no tiene como finalidad producir
un nifio o nifa normal; la meta es detener las convulsio-
nes para optimizar el potencial cognoscitivo del hemis-
ferio que queda al evitar el efecto deletéreo de las con-
vulsiones. El resultado quirdrgico sobre el desarrollo y
status neuroldgico depende del substrato patoldgico,
duracion de las convulsiones y nivel de desarrollo
prequirdrgico.
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