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ObjetivosIntroducción

La Epilepsia afecta a 65 millones de
personas en el mundo. El 30% de los
pacientes, aunque medicados, no logran
control de las crisis (ERM).
No existen marcadores de la
epileptogénesis ni de la refractariedad.
Algunos cambios estructurales y
funcionales, como las malformaciones del
desarrollo cortical, han sido considerados
causas de las crisis.

-Identificar posibles variaciones en la 
expresión de marcadores 
citomorfológicos, de neurodesarrollo y 
neuroinflamación en el tejido cerebral con 
ERM.

-Establecer posibles correlaciones de 
estas variaciones con las variables 
sociodemográficas y clínicas de los 
pacientes.

Existen variaciones en la expresión de
marcadores de:

• Subpoblaciones de interneuronas
Gabaérgicas corticales

• Pro- y Anti-inflamatorios
• Proliferación y Muerte celular

en el tejido de pacientes con ERM en
comparación con el tejido de sujetos
control postmortem neurotípicos.

Linaje Celular: NeuN-GFAP-IBA1
Interneuronas: PV-CB-CR
Inflamación: IL1β- IL6- TGFβ-HMGB1-CD68-CD163 
Neurodesarrollo: Nes-Vim-Tuj1-BrdU-Casp3

10 sujetos postmortem 
neurotípicos que 
corresponden a 
14 pacientes con ERM 
pareados por edad y 
sexo

MERGE ZOOM

Tuj1 

Vimentina

Caspasa III

• Fijación
• Criopreservación
• Corte a 30um
• Inmunohistoquímica (IHQ)
• Inmunofluorescencia (IF)

MARCADORES CELULARES

A cada sujeto se le realizó marcaje 
simple por IHQ, y marcajes dobles y 
triples mediante IF.

El análisis se realizó con el uso de 
microscopia de campo claro y de 
confocal

Pérdida de 
celularidad entre 
casos y controles 

Co-expresión

Triple marcaje

La generación de crisis posiblemente implica
alteraciones en el funcionamiento de la barrera
hematoencefálica y la sobreactivación de
mecanismos proinflamatorios con la participación
de la IL6, con un proceso inicial posiblemente
orquestado por las neuronas y las microglías.

Algunos de los hallazgos histológicos fortalecerían los 
resultados en sangre, en LCR o en biomodelos.

Los hallazgos evidencian variaciones en el tejido de
pacientes con ERM que apoyan información
proporcionada acerca de la disminución en expresión de
interneuronas Gabaérgicas sugiriendo alteraciones en los
procesos inhibitorios que regulan la generación de las
crisis.

Se encuentran hallazgos que apoyan lo encontrado
previamente en torno a la sobreexpresión de marcadores
de neurodesarrollo en tejido de ERM en relación con el
control como mecanismo inicial de neuroprotección ante
las crisis, a expensas de la formación de circuitos
aberrantes que tienden a propagar las mismas.

Los procesos de muerte celular aparecen como
resultado de la inflamación, generando mayor
afectación de la regulación excitación – inhibición
asociados a la presencia de crisis.
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