TRASTORNO DEL DESARRROLLO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
CON DIAGNOSTICO CLINICO DE RETRASO MENTAL PROFUNDO
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Patologia postmortem
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OBJETIVO.-ldentificar y describir las alteraciones morfologicas de los casos con retraso mental por medio de estudios histologicos de las autopsias correspondientes.

INTRODUCCION.-EI retardo mental se define como la disminucion significativa de la funcion intelectual

acompafada de alteraciones en el comportamiento adaptativo. MATERIAL Y METODOS.-Se revisaron 40 casos postmortem del
Segun su seriedad, se clasifica en leve, moderado, grave o profundo (2). Es una condicion médica con Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez’.y se seleccionaron 6
impacto en la persona que lo padece, su familia y la sociedad, que afecta de 1 a 3 % de la poblacion casos para este trabajo.

mundial (3). Los tejidos fueron fijados en formol e incluidos en parafina, se
Una de las principales preocupaciones en la actualidad es la identificacion temprana de |la discapacidad y su realizaron cortes histologicos de 5 a 7 uym que fueron tefidos con
diagnostico etioldgico, de modo que se pueda iniciar un manejo precoz, promoviendo la mejora en la calidad hematoxilina-eosina, tincion argéntica de Bielchowsky, acido amino
de vida individual del paciente y de sus cuidadores, y asegurando su integracion escolar y social (4). cuprico, PAS y Fast Blue. También se realizo inmunohistoquimica para
Es importante realizar estudios histoldgicos postmortem para entender el origen y el comportamiento de los marcadores GFAP y Nestina. Posteriormente se examinaron las

este tipo de trastornos. laminillas en Microscopio optico (Leica).

DESCRIPCION MACROSCOPICA Y MICROSCOPICA

CASO/SEXO/EDAD IMAGEN MACROSCOPICAS IMAGENES MICROSCOPICAS
Dx. CLINICO
85/ M/ 76
RM
- . {0 = ' #. v : > & e ,_,-.f‘l% _ . 1::‘2 .
ANP-85-2.-Microcefalia . KR et m R L el P | R L A v TR W e 9% iy 3 o g
ANP 85 40x HE MSV 5.- ANP 85 63x HE MSV 4.-Falla ANP 85 CER 20x HE 5.- ANP 85 CER 63x HE 7.-
Displasia de la migracién neuronal Depoblacion neuronal Depoblacion de neuronas de
Purkinje
88 /F /35
EPILEPSIA
RM
ANPE)88|-' AEITRTE ANP-88-CX.ARG-.20X3 ANP-88-CX,BW,40X - 3-CER BLUE
cerebra Neuronas en sustancia blanca Neurona dismorfica 20X.-Displasia neuronal 40X.- Falla en la migracion
de neuronas de Purkinje
95/ M/ 31
MICROCEFALIA
850grs
RM
. 4 N h e . tl ; J
ANP-95-5.- Atrofia e e T ST BRE
cerebral ANP 95 40X BW 38.-
Displasia neuronal
123 /H /22
MICROCEFALIA
850grs
RM
ANP123-CER-40X-HE .-
Adelgazamiento de capa
molecular
134 / H/ 40
MICROCEFALIA
850grs
RM
A-134.7.- A-134-CX-bwsk-40X - A-134-CX-HE-40X.-Zona de A-134-mes-FB-40X.-
Adelgaz_amlgnto de Depoblacion neuronal Axones deformes infarto Depoblacion y displasia
sustancia gris
285/ M /76
EPILEPSIA
850grs
RM
A-285 TLE.- Asimetria ;, i s
cerebral L VGWTE R oy n BT 5255
A-285-1-A-Cx63X4.- Displasia A-285-1-A-HP-20X2.- A-285-1-A-Cx-20X4.-Axones en A-285-3-Ce-20X4 .-
neuronal Adelgazamiento de  giro displasia Depoblacion de neuronas
dentado ae Purklnje

RESULTADQOS.-Se identificaron alteraciones morfologicas como
liscencefalia, asimetria del encéfalo , paquigiria y falla de la

migracion neuronal, en donde abundan alteraciones tanto en la DISCUSION.-Las enfermedades estudiadas corresponden a una

corteza como en la substancia blanca y que estan descritas como serie de eventos que inician con un defecto del neurodesarrollo,

heterotopias, distorsion neuronal y pérdida de la laminacion en que en la actualidad se ha demostrado por estudios que incluyen CONCLUSIONES.-Los hallazgos

corteza.En algunos se identifico displasia nodular, células el historial clinico, examen fisico, examen neurolégico (En el histologicos confirman el diagnostico del

globosas y meganeuronas. En la mayoria de los casos se encontrd  examen debe explorarse areas motoras, sensoriales y sindromes trastorno en el neurodesaarrollo.

falla de la migracion neuronal de las celulas de Purkinge, asi neuroldgicos), pruebas de laboratorio (Examenes bioquimicos, Estos estudios proporcionan una amplia

como hipoplasia de las folias en el cerebelo. serologicos, citogeneticos, asi como radiografias de craneo, descripcion de las alteraciones morfologicas
tomografia axial computarizada y resonancia magnetica) y que existen a nivel neuronal, en los casos
examenes psiquiatricos. estudiados.
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