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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 más 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 anomalías corticales que van desde la
microdisgénesis hasta las malformaciones macroscópicas como la lisencefalia, la polimicrogiria, la paquigiria, nódulos corticales,
doble corteza y la hemimegalencefalia, todas afecciones corticales que en conjunto se denominan displasias corticales. Las
malformaciones corticales se manifiestan clínicamente como epilepsia, crisis convulsivas generalizadas o crisis parciales de
semiología compleja. La displasia cortical focal de Taylor es una de las más epileptogénicas. Ésta se caracteriza por el ensancha-
miento de la circunvolución y engrosamiento de la corteza y, además de las alteraciones en la laminación cortical, por la presencia
de neuronas gigantes, dismórficas 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 comunicación refiere un caso de DCFT que
evolucionó favorablemente después de la ablación quirúrgica de la corteza anómala en el lóbulo parietal izquierdo. El caso de
DCFT se discute en relación a los conceptos actuales sobre el tema en la literatura científica.
Palabras clave: displasia cortical, microdisgénesis malformaciones corticales, epilepsia.

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.
Key words: Cortical dysplasia, microdisgenesis, cortical malformations, epilepsy.
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REPORTE DE CASO

INTRODUCCIÓN

La epilepsia constituye el trastorno más común de la
patología neurológica; la prevalencia mundial oscila del 4
al 10 por 1,0001,2 y, al parecer, la prevalencia es mayor en
países subdesarrollados con cifras de hasta 19.5%.3 En
México la prevalencia de epilepsia, de acuerdo con el es-
tudio del Programa Prioritario de Epilepsia, se considera
que alcanza un promedio de 15/1,000.4 La mayoría de
esos casos corresponde a epilepsia con convulsiones cró-
nicas generalizadas. Aproximadamente 50% correspon-

de a epilepsia con crisis parciales (motoras o de semiolo-
gía compleja), secundarias a foco epileptógéno en el lóbu-
lo temporal y un número menor en el lóbulo frontal. Los
focos epileptógenos pueden ser variados, algunos fácil-
mente identificables macroscópicamente, pero en gene-
ral un número significativo de focos epileptógenos son de
características microscópicas.

Por medio del estudio histológico de biopsias y
lobectomías en casos de epilepsias con crisis parciales
intratables por medios farmacológicos, se sabe con certe-
za que la mayoría de las epilepsias del lóbulo temporal son
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CARACTERÍSTICAS
MACROSCÓPICAS DE LA DCFT

En la mayoría 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 lóbulos cerebrales, más
frecuentemente en el lóbulo temporal. Al corte, la sustan-
cia gris puede estar engrosada; la zona de unión con la
sustancia blanca muestra límite impreciso, “borroso”, di-
fícil de establecer con exactitud, a veces puede haber is-
lotes ectópicos de sustancia gris en la blanca.

Características histológicas

La DCFT se caracteriza por desorganización laminar
de variable intensidad, con la consiguiente pérdida de la
organización columnar y, en los casos graves, presencia en
el espesor cortical de neuronas gigantes, dismórficas,
ectópicas, mal orientadas, con citoesqueleto relevante des-
organizado, caóticamente dispersas en todas las capas
corticales excepto en la primera capa; asimismo hay proli-
feración glial astrocitaria, con ausencia (DCFT tipo II A) o
presencia de bizarras células globoides, (“balonadas”)
(DCFT tipo II 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 ectópicas y células
globoides (balonadas) que semejan astrocitos
gemistocíticos, ya que tienen citoplasma abundante, ovoi-
de, de contenido semitransparente, eosinófilo. Límites 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).
Agrupación perivascular de oligodendroglía en la sustancia
blanca.10,11,14,16-18,24-28 Estas características coinciden con
las descripciones hechas por múltiples investigadores; des-
de luego que las variadas malformaciones corticales pre-
sentan características histológicas de acuerdo con la mal-
formación que se trate, pero el elemento común denominador
es la alteración de la estratificación laminar de la neocorteza.
Recientemente se describe que algunas de las neuronas
citomegálicas, comúnmente presentes en la DCFT son en
realidad interneuronas,28 lo cual, además de constituir una
reidentificación de esa estructura, tiene significado fisioló-
gico como participante importante en la génesis de las con-
vulsiones, ya que forman parte de circuitos neurona-les
anormales en la zona afectada.29,30 Bajo circunstancias
normales los tipos más comunes de interneuronas son célu-
las en cesta, grandes y pequeñas, bipolares, biempenachadas,

secundarias a malformaciones corticales tales como la
esclerosis del asta de Ammón5 como lesión única o aso-
ciada con otras malformaciones corticales,6 lesiones
glioneuronales y/o tumores neuroepiteliales disembrioplás-
ticos,7 o bien, algunas malformaciones más sutiles, por
ejemplo defectos de la migración neuronal,8,9 que dan
como resultado alteraciones en la arquitectura de las ca-
pas de la neocorteza –dislaminación cortical–, lógicamente
denominada microdisgénesis cortical o displasia
cortical, que constituye el substrato anatómico de las
convulsiones. La microdisgénesis obedece a malforma-
ciones corticales cerebrales generadas in utero, durante
la ontogénesis y organización cortical. La consecuencia
más común de las microdisgénesis cerebral –displasia
cortical– se manifiesta clínicamente como epilepsia, re-
tardo mental, función 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 órganos y sistemas del cuerpo humano el
más 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 más frecuentes de lo que se sabía antes de la
era de los escanogramas, la tomografía axial computada
(TAC) y la resonancia magnética (RM). De hecho,
la RM ha incidido en el aumento en la frecuencia de las
intervenciones quirúrgicas para epilepsia generada por
malformaciones corticales.

La prevalencia de malformaciones del SNC oscila
entre 5 y 10 por 1,000.8-11 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 malformación del desa-
rrollo cortical en la descripción original de Taylor, Falconer,
Bruton y Corsellis (1971)14 en 10 pacientes. La DCFT
es indudablemente la anormalidad neuropatológica más
frecuentemente descrita en las biopsias obtenidas por el
tratamiento quirúrgico de las convulsiones intratables en
la infancia y la niñez.15-18 La DCFT es la malformación
más epileptogénica, las convulsiones se inician desde los
primeros meses de vida o en la infancia,19,20 aunque tam-
bién pueden aparecer en la adolescencia y en la vida
adulta.21 Las malformaciones neocorticales constituyen
la causa de las crisis convulsivas resistentes al trata-
miento médico y, por ende, se recurre a la intervención
quirúrgica para efectuar la ablación de la lesión
epileptogénica.22,23
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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 proteínas ligadas al calcio,
también expresan péptidos. En la neocorteza normal las
interneuronas desempeñan 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 citomegálicas en la DCFT son
hiperexcitables. El signo más relevante es el aumento de la
frecuencia de descarga en comparación con las
interneuronas normales. En modelos animales de malfor-
mación cortical se ha detectado reducción de las
interneuronas GABAérgicas y de los mecanismos de
neurotransmisión, lo que podría constituir el substrato
de las crisis convulsivas en los casos de DCFT, pero este
aserto requiere todavía confirmación ulterior

Clasificación de la DCFT

Existen varias clasificaciones, que se aplican indistin-
tamente en la literatura correspondiente. La mayoría de
esas clasificaciones se basan en la estructura histológica
de las malformaciones corticales, en los hallazgos en los
estudios de neuroimagen, sobre todo los de resonancia
magnética y en la correlación con las manifestaciones clí-
nicas y los aspectos electroencefalográficos.14,16,25,27,31-33

Más recientemente han aparecido clasificaciones que in-
cluyen los aspectos genéticos27 de cada una de las mal-
formaciones (Tabla 1).

La clasificación propuesta por Tassi27 se basa en la
neuropatología, más datos de neuroimagen y genética. Esta
clasificación reconoce tres subtipos histológicos: displasia
arquitectónica, displasia citoarquitectónica y displasia
cortical focal de Taylor en dos variedades: la DCFT sin
células globoides pero con neuronas dismórficas; la DCFT
con células globoides, que constituyen su característica
principal. Los hallazgos se basaron en el estudio de 52
casos (23%), entre 224, con epilepsia parcial, fármaco
resistentes, con diagnóstico clínico de DCFT. Displasia
arquitectónica, 31 casos, caracterizada por laminación
cortical anómala y neuronas ectópicas en la sustancia blan-
ca. Displasia citoarquitectónica, seis casos, caracterizada
por neuronas gigantes con neurofilamentos prominentes
más laminación cortical anómala. En el tercer grupo se
confirmó DCFT en los 14 casos restantes.

La clasificación propuesta por Palmini31 resulta prác-
tica para exponer las características histológicas:

1. Malformación leve de desarrollo cortical:
• Tipo I. Neuronas ectópicas en la capa I, capa

molecular de la neocorteza
• Tipo II. Heterotopia neuronal microscópica en ca-

pas neocorticales pero no en la capa I, grupos de
neuronas mal colocadas.

2. DCFT:
• Tipo I A. Laminación irregular
• Tipo I B. Neuronas gigantes o inmaduras

Tabla 1
Clasificación de malformaciones corticales en epilepsia*

Mecanismo Tipo de Genes Proteínas Función normal de
defectuoso malformación la proteína

Migración Heterotopia nodular FLN 1 Filamna 1 Esencial para
neuronal suprimida periventricular migración

Lisencefalia Lis 1 Factor activador Liga con
de plaquetas NudEL y tubulina

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

Lisencefalia e RLN Reelina Señal que detiene
hipoplasia cerebelosa neuronas en emigración

Falla en Displasia cortical TSC polimorfismo de Hamartina (Cdk 5) Interactúa con la
laminación cortical focal TSC (y cdk 5) ERM, contribuye a la

adhesión y tamaño celular
Microdisgénesis Presenilina 1

Desconocido Esquizencefalia EMX 2 Emx 2 Gene homeobox que
conforma el cerebro

Polimicrogiria focal y PAX 6 mutación PAX 6 factor de Participa en diferenciación
generalizada identificada en parientes transcripción  y migración neuronal

* Modificada de las referencias 9, 10, 11.
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• Tipo II A. Neuronas dismórficas pero no células
globoides.

• Tipo II B. Neuronas dismórficas y células
globoides

Otra clasificación basada en los aspectos
neuropatológicos es sólo una variante de las otras ya men-
cionadas.33

La clasificación más reciente es la propuesta por
Barkovich,34 de hecho es una modificación significativa
de la que ya antes había 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 mutación de genes en entidades
como microcefalia, lisencefalia, heterotopia, polimicrogiria
y casos de corteza “empedrada” (cobblestone cortex),
propone esta nueva y compleja clasificación que conside-
ra las etapas del desarrollo y organización cortical:34 pro-
liferación celular, migración neuronal y organización
cortical. La clasificación que propone Barkovich consi-
dera tres grupos:

1. Malformaciones debidas a proliferación/apoptosis anormal.
2. Malformaciones debidas a migración anormal.
3. Malformaciones debidas a migración neuronal anor-

mal tardía.

Los detalles de la nueva clasificación de Barkovich34

rebasan los límites de la introducción que aquí se propone
y por ende sugerimos a los lectores interesados ir a la
fuente original.

REPORTE DE CASO

Niña de 22 meses con historia de convulsiones, aproxi-
madamente 20 al día, 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”. Además, rigidez y flexión a nivel de la
articulación coxofemoral con desviación de los globos ocu-
lares a la derecha. Eventualmente el patrón de las con-
vulsiones se modificó, sólo consistían en parpadeo, des-
viación de la mirada a la derecha, “besuqueo” y temblor
en la extremidad superior izquierda. Las convulsiones fue-
ron siempre farmacorresistentes. No hubo lesiones cutá-
neas u otras anomalías físicas sugerentes de facomatosis.

Por los hallazgos en estudios de neuroimagen y la falta
de control de las crisis con tratamiento médico, se decidió
tratamiento quirúrgico. Durante la cirugía se hizo registro
corticográfico y se localizaron los focos epileptógenos
corticales. Se hizo resección de las áreas corticales anó-
malas en el lóbulo parietal izquierdo. El resultado de la

cirugía fue espectacular, las convulsiones desaparecieron
y sólo hubo secuela de hemiplejía espástica residual; con
la rehabilitación hubo respuesta favorable. Actualmente
balbucea y puede decir “mamá” y “papá”, y es capaz de
sentarse. Hasta ahora continúa con mejoría del lenguaje
y de otras funciones físicas.

Hallazgos de neuroimagen previa a la cirugía

La TC simple mostró discreta reducción global del
volumen cerebral, de carácter atrófico, con ensanchamien-
to del espacio subaracnoideo e hiperdensidades córtico
subcorticales heterogéneas en el lóbulo parietal izquierdo,
que se extienden en forma discreta hacia el contorno
periatrial del ventrículo lateral y se asocian a borramiento
de los surcos cerebrales de esta región (Figura 1).

Figura 2. Tomografía computarizada simple del cráneo después de
la cirugía. Resección del lóbulo parietal izquierdo. Colección líquida,
de aspecto quístico, asociada a colección hemática subdural, aire
en la cavidad craneal y subgaleal por la cirugía.

Figura 1. Tomografía computarizada simple del cráneo. Discreta
reducción global del volumen cerebral, de carácter atrófico con en-
sanchamiento del espacio subaracnoideo. Hiperdensidades córtico
subcorticales heterogéneas en el lóbulo parietal izquierdo, que se
extienden en forma discreta hacia el contorno periatrial del ventrículo
lateral y se asocian a borramiento de los surcos cerebrales de esta
región.
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Figura 3. Corteza cerebral.
Nótese el engrosamiento de la
sustancia gris cortical y la mala
definición entre la sustancia
gris y la sustancia blanca.

Figura 4. Corteza cerebral. DCFT. Se aprecia dislaminación y des-
organización neuronal. Nótese las neuronas gigantes, dismórficas
en el espesor cortical. Asimismo, hay abundantes neuronas ectópicas
en la capa molecular. Tinción con Hematoxilina y Eosina.

Figura 5. Corteza cerebral. DCFT. La capa molecular aparece a la
derecha de la imagen. La microfotografía muestra grupos de neuronas
grandes y pequeñas, irregularmente dispersos en el espesor de las
capas corticales. Corte teñido con método inmunohistoquímico para
NeuN.

Hallazgos de
neuroimagen posterior a la cirugía

La TC simple mostró resección del lóbulo parietal iz-
quierdo, colección líquida, de aspecto quístico, asociada a
colección hemática subdural, aire en la cavidad craneal y
subgaleal por la cirugía (Figura 2).

Biopsia cerebral

El tejido corresponde a un fragmento ovoide de corte-
za cerebral y sustancia blanca. La corteza se aprecia en-

grosada y los límites con la sustancia blanca son mal defi-
nidos (Figuras 3 y 4). El estudio histológico mostró
dislaminación con neuronas dismórficas en todas las ca-
pas de la neocorteza, así como neuronas gigantes con
esqueleto neurofibrilar engrosado; además, se identifican
abundantes células globoides, “balonadas” en la sustan-
cia blanca con gliosis astrocitaria difusa. El diagnóstico
neuropatológico fue de Displasia Cortical Focal de
Taylor Tipo II B (Figuras 5-8).

Figura 6. Corteza cerebral. DCFT. Abundantes neuronas displásicas
con neuritas irregulares, y prominente citoplasma, dispersas desor-
denadamente en las capas corticales. Tinción para neurofilamentos.
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DISCUSIÓN

La DCFT ha generado un alud de comunicaciones en
la literatura científica, particularmente en lo que concier-
ne a la epilepsia asociada a DCFT y a otras malformacio-
nes corticales, así como al resultado favorable de la abla-
ción quirúrgica del foco o focos epileptógenos en un
número significativo de casos.35-40 Asimismo se han des-
crito variados aspectos neuropatológicos de la DCFT, so-
bre todo la correlación con los hallazgos en neuroimagen
y las manifestaciones electroencefalográficas.25 En 367
casos quirúrgicos de epilepsia (1990-2001) se valoró la
frecuencia de los dos tipos de DCFT, su correlación con
las características clínicas y con la neuroimagen en rela-
ción a los dos subtipos de DCFT. En esta serie no fue
posible predecir con certeza por IRM el tipo patológico
de la DCFT. Sólo 34 casos correspondieron a DCFT: 19
niños y 15 niñas. El inicio de las convulsiones ocurrió en
promedio a 1.25 años (rango de un día a ocho años). 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 II A y 15 casos al tipo II B de la
DCFT. En esos 15 casos hubo neuronas gigantes
dismórficas y células globoides asociadas con laminación
cortical irregular.25 En 30 de los casos se intentó la corre-
lación con los hallazgos de resonancia magnética: el
hipocampo se visualizó en 24 casos; en todos los casos
las lesiones fueron únicas; en ninguno hubo nódulos
subependimarios, como en la esclerosis tuberosa. En 25
casos de la DCFT del tipo II A y 10 casos Tipo II B, las
lesiones fueron unilobares. En los casos del Tipo II A la

afección se localizó en el lóbulo frontal en 13, uno en ló-
bulo temporal/occipital y uno en parietal. En los tipos I y
II hubo pobre definición entre sustancia gris y blanca,
corteza engrosada, señal anómala de la TAC en la fase
T2, reducción del volumen focal de la sustancia blanca.
Hubo, además, atrofia hipocámpica bilateral en dos y atrofia
cerebelosa en cuatro. El caso que aquí se comunica tuvo
las mismas características que las descritas en el párrafo
anterior. En esa referencia25 también se hace énfasis que
las neuronas gigantes bizarras constituyen hallazgo co-
mún en la esclerosis tuberosa (ET) y en la
hemimegalencefalia (HME). El autor considera que el tipo
II B por apariencia histológica es indistinguible de la ET;
se le considera forma frustré. El tipo II A es idéntico a la
HME; podría ser espectro focal o difuso de HME.

La ablación quirúrgica de la malformación del tipo II
A redujo las convulsiones en 50%, en cambio en la mal-
formación del tipo II B fue de 80%. Estas cifras varían
con las series reportadas. Por ejemplo, con el propósito
de predecir el resultado de la ablación quirúrgica de las
malformaciones se estudió una serie de 48 casos de
DCF.41

En esa serie quirúrgica, se reporta que un año después
de la cirugía hubo 63% de casos libres de convulsiones.
Sin embargo esa cifra se redujo a 40% en los casos en
que se colocaron electrodos subdurales, con el fin de lo-
calizar el área de descarga ictal y/o para identificar áreas
elocuentes de la corteza. En los casos de DCF mal defini-
dos en la IRM la resección 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

Figura 7. Corteza cerebral. DCFT. Células globoides (“balonadas”)
en la sustancia blanca subcortical. Tinción con Hematoxilina y Eosina.

Figura 8. Corteza cerebral. DCFT. Células globoides (“balonadas”)
en la sustancia blanca subcortical, positivas para proteína acídica
glial fibrilar.
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impide la resección completa, con el fin de evitar déficit
postoperatorio. En la serie reportada por Siegel22 se re-
unieron 213 casos operados por DCF de siete centros,
todos los casos mayores de 18 años. Los casos fueron
seguidos por más de un año. El 76% tuvo epilepsia parcial
compleja fármaco refractaria. En 17 casos se detectaron
anomalías estructurales en la RM, de los cuales seis fue-
ron DCFT, uno normal y los otros con corteza displásica.
En 16 de esos casos (76%) hubo remisión total de las
crisis convulsivas.

La hemisferectomía es uno de los procedimientos qui-
rúrgicos que se utilizan con más frecuencia en casos de
epilepsia intratable por malformación cortical.24 Es con-
veniente señalar que en el caso que aquí se reporta se
hizo sólo lobectomía parietal y occipital con ablación de
las lesiones el resultado fue favorable, las convulsiones se
controlaron y la paciente ha mostrado signos de desarro-
llo y crecimiento cerebral, sobre todo en la esfera del len-
guaje.

La perspectiva de las convulsiones posteriores a la
hemisferectomía se ha reportado en varias series. Una
de ellas42 comprendió nueve casos con edad promedio de
2.7 ± 3.3 años al tiempo de la cirugía. A seis meses 73%
estaba libre de convulsiones y a un año 81%, a dos años
63% y a cinco años 60%. Los niños 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-
gún paciente tuvo deterioro del lenguaje subsecuente a la
hemisferectomía.

La hemisferectomía no tiene como finalidad producir
un niño o niña 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 quirúrgico sobre el desarrollo y
status neurológico depende del substrato patológico,
duración de las convulsiones y nivel de desarrollo
prequirúrgico.
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